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Questo Saggio di Anatomia Patologica Generale conterrà le nozioni generali 
su IP infiammazione, degenerazioni, iperemia ec. ritoccate ed ampliate, e dippiu an¬ 
che il trattato dei Tumori che formerà la parte più importante del lavoro. 

Non mi lusingo di poter riprodurre fedelmente la concisione, la larghezza ai 
vedute, il rigore negli apprezzamenti, la vastità di dottrine e la bellezza di forma 
che tanto distinguono il mio maestro. Nondimeno, essendoché scrivo pei giovani 
studenti, credo che l’utile di questo modesto lavoro, sia nel ricordo che loro oflro 
delle dottrine che più eruditamente hanno ascoltato ed appreso. 

Debbo dichiarare però che compilo questi Elementi di Anatomia Patologica 
Genèrale sulle lezioni, col solo permesso e senz’alcuna revisione del Prof. Schron. 

Dott. A. Casini 
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CAPITOLO I. 


Iperemia. 

Non è facile dare dell’iperemia una definizione generale, la quale 
ne racchiuda complessivamente tutte lo diverse specie. La non re¬ 
cente definizione dell*iperemia per « aumento di corpuscoli rossi n 
non può ritenersi sempre vera, dopo gli ultimi progressi della scien¬ 
za; e certamente nell’iperemia attiva non sono i corpuscoli rossi 
quelli che aumentano, relativamente alle proporzioni normali. La 
definizione meno inesatta dunque, e che può applicarsi a tutto le 
specie d’iperemia, è: aumento del contenuto dei vasi sanguigni . 

Questo diverse modificazioni, portate di tempo in tempo nel lin¬ 
guaggio scientifico, non che significhino altro, sono l’espressione 
degl 1 incessanti progressi della scienza, pei quali il medico che vo¬ 
glia conservarsi all’altezza delle cognizioni del giorno è costretto 
a modificare continuamente idee e linguaggio. 

L’iperemia, così definita, ò di diverse specie, distinte per carat¬ 
teri propri, cioè: 1 . Viperemia attiva — 2. la passiva— 3. la neuro- 
paralitica — 4. la collaterale — 5. la funzionale — 6. la ipostatica. 

i. Iperemia attiva. 

È una delle recenti scoverte che nell’iperemia attiva ci sia af¬ 
flusso e 8offermamento di corpuscoli bianchi del sangue. Non è molto 
si credea che ci fosse aumento di corpuscoli rossi, teorica radical¬ 
mente corretta dagli sperimenti di Cohsheim. Vedremo più oltre co¬ 
me in un’iperemia attiva di un processo infiammativo immediata¬ 
mente allo stimolo segua l’afflusso, il soffermamento e poi la mi¬ 
grazione dei corpuscoli bianchi, i quali rappresentano il materiale 
necessario per quello che deve avvenire in seguito. 

Questo è uno dei caratteri dell’iperemia attiva, oltre quello dello 
stimolo che precede l’aumento dei corpuscoli bianchi. L’altro è la 
continuazione della circolazione. Che in ogni iperemia ci dovesse 
esser la stasi, è un orrore che fino a poco tempo dietro ha domi¬ 
nato; ma che certo non può riferirsi all 1 iperemia attiva. In questa 
invece, non cho non ci sia stasi, non che la circolazione continui, 
Gasimi. Parte gen . 1 
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ma si accelera, e lo scambio degli elementi circolatori si fa più 
energico, più attivo. Non neghiamo con ciò che in un periodo po¬ 
steriore anche neUMpereniia attiva di un’infiammazione avvenga la 
stasi, il soffermarsi della circolazione; ma ciò quando il processo 
non è più una semplice iperemia. 

L’iperemia attiva, tra quante ce ne ha, è la più importante, per¬ 
chè forma la base di un ordine esteso di malattie. Ha Bede pre¬ 
valentemente nei capillari, e non ci ha infiammazione senza ipe¬ 
remia attiva. In qualunque tessuto cada uno stimolo infiammativo, 
sia pure ricco, povero, o privo di vasi sanguigni, Y iperemia attiva 
è inevitabile; sebbene più o meno'forte, e nel punto ove lo sti¬ 
molo è caduto, o nelle vicinanze. Quali rapporti l’iperemia abbia 
con l’infiammazione in ciascuna fase, quanta e qualo relazione ab¬ 
bia coiressudaziono e colla neoplasia, vedremo a suo luogo. 

&. Iperemia passiva. 

Questa iperemia ha caratteri diversi da quelli dell’iperemia at¬ 
tiva. Ci ha pure aumento di sangue nei vasi preesistenti, ma il 
circolo sanguigno è rallentato fino alla stasi, diminuito lo scambio 
degli elementi circolatori, e lo proporzioni tra corpuscoli bianchi 
o rossi turbate per aumento di corpuscoli rossi. 

Succede d’ordinario questa iperemia ad ostacolato riflusso di sau- 
gue, ed è più particolarmente delle piccole vene; sebbene una lunga 
serie di malattie in organi importanti possa determinare iperemie 
passive nei più grossi tronchi vascolari. Può essere circoscritta, ov¬ 
vero impegnare buona parte della circolazione venosa, e questo ha 
rapporto colla causa c colia sedo dell’alterazione morbosa che le 
ha dato origine. Come si vede, questa iperemia non accompagna 
lo esaltazioni nutritive degli elementi. 

Sono cause d’iperemia passiva: le malattie delle*valvolo e degli 
ostii del cuore, la pericardite e l’endocardite, lo degenerazioni del 
cuore, prodotte per sostanze velenose, o postumo di altre malattie; 
i morbi pulmonali acuti o cronici, le malattie epatiche, le pres¬ 
sioni esercitate da tumori od altro sui tronchi vascolari ec. ec. 

3. Iperemia neuroparalitica. 

Il sistema nervoso vasomotorio, come lo dice il nome, ha un’in¬ 
contestabile influenza sul calibro dei vasi. Ad un certo grado d’in¬ 
nervazione corrisponde una maggiore o miuore dilatazione di un 
vaso, ed il tono vasaio non è se non l’espressione di una data con¬ 
trazione. E 1 elemento muscolare dei vasi quello che si trova sotto 
1 influenza del sistema nervoso, e più specialmente del gran sim¬ 
patico, sistema vasomotore per eccellenza. Ora, quando razione 






nervosa o più pronunziata, i vasi si restringono ; se si rallenta o 
cessa interamente, la conseguenza immediata sarà la dilatazione 
coi vasi posti sotto la sua influenza. Le anemie cerebrali delle iste¬ 
riche, forse certe forme di eclampsie, rimpallidire per paura, l’ar- 
losBire per vergogna, hanno il loro fondamento su queste relazioni 
tia nervi e vasi. Quello che la fisiologia conosce col nome di espe- 
nmento del Bernard, cioè il taglio del simpatico al collo, ba per 
conseguenza un’iperemia ncuroparalitica per quei vasi innervati da 
quella parto del gran simpatico che viene recisa. Questo, che si 
ui sperimentalmente, ò prodotto talvolta da cause morbose che mo¬ 
dificano 1 rapporti normali tra i nervi ed i vasi. Sono quosto le 
iperemie neuroparalitiche, le cui cause possono esser locali e ceu- 
trah. Inflitti, le pressioni esercitate da tumori, da ingorghi glan¬ 
dolar!', sul decorso dei nervi, possono sottrarre un territorio vasco¬ 
lare , più o meno esteso, all’influenza uervosa. Come cause cen¬ 
trali stanno poi alcune malattie cerebrali e spinali, specialmente 
certe alterazioni cerebrali in vicinanza del midollo allungato, pres¬ 
so al 4.° ventricolo. 

Altre cause, operanti ancora su tutto l’organismo, possono con- 
urro allo stesso risultato. Cosi le infezioni, il tifo, la sotticoemia. 

• 1 tifo la grave cefalea, le stasi pulmonali, le petecchie ec. sono 

ottetti d 5 iperemie ueuroparaliticho, sebbene noi caso delle petec¬ 
chie entri anche in gran parte la diffusione di ematina (dissolutio 
• sanguini s). Di quali estese paralisi vasomotorie possa esser causa 
il tifo non è a dire: basta ricordare che talvolta esse solo sono 
tentaci enti a produrre quegli esiti fatali che non sono tanto rari. 

4. Iperemia collaterale. 

Gli organi che vegliano all’equilibrio della circolazione sono di¬ 
versi e tra gli altri ò primo il rene. Ciò peraltro non dico che non 
possano avvenire disquilibri nella circolazione dei diversi organi per 
disturbi avvenuti in un territorio circolatorio. È allora che il san¬ 
gue , che per un ostacolo qualunque non può più circolare nella 
sua rete va sa le, ose vi circola ò in minoro quantità, deve distri¬ 
buirsi negli organi vicini. Ciò costituisce l’iperemia collaterale Gli 
^senapi sono numerosissimi. Por cominciare dalla vita fisiologica 
m uterò gravido, per la pressione che esercita sui vasi iliaci e<f ad¬ 
dominali, è causa d’iperemia collaterale. 

Nel campo della patologia poi non ci è organo che non possa 
£ 8scr 8e .^ e d 1 iporemia collaterale. Una pleurite rapida ed abbon¬ 
dante di essudato, comprimerà in tal modo il polmone e la reto 
vascolare da obbligare il sangue che vi circolava a riversarsi su 
(-i altro territorio. E l’altro pulmonc così avrà l’iperemia collato. 
ai(i “ Nella pulmonite crupale, quando l’essudato coagulato com- 
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prime i vasi sanguigni, il sangue che ne sarà scacciato farà a pre¬ 
ferenza l’iperemia collaterale dell’altro pulmone sano — Si dica lo 
stesso di tumori che comprimono vasi; di altre cause interne od 
esterne che producono il restringimento o la totale occlusione di 
un tronco vascolare. 

In talune condizioni questi disquilibri hanno poca importanza; 
ma altra volta debbono temersi, come quelli che possono condurre 
a conseguenze funesto. Vi sono perfino dei casi in cui 1 iperemia 
collaterale può arrivare fino all’emorragia, più o meno funesta per 
intensità ed estensione. È anche vero che in qualche caso la scienza 
puole intervenire e renderò le cose molto meno gravi. Quando, per 
esempio, ad un vecchio con ateromasia dell’aorta ed ipertrofia del 
ventricolo sinistro sopraggiunga una pulmonite crupalo , se resta 
una sola speranza di salvezza, quella è il salasso. 

5. Iperemia funzionale. 

Non ci è dubbio che molti vogliano negarla, ma non è men vero 
ch’essa fonda su quella innegabile armonia ch’è tra lavoro e. nu¬ 
trizione. È risaputo che cresce di tanto il bisogno della nutrizio¬ 
ne, e quindi dogli elemeuti nutritivi, di quanto aumenta il lavoro, 
la funziono di un dato organo. Quindi, una volta che parte di un 
organo, o un organo intero in quelli che sono bilaterali, è distur¬ 
bato, la parte inalterata, o l’altro organo, deve raddoppiare di fun¬ 
zione e quindi di nutrizione. Questo è molto evidente negli organi 
bilaterali, es: i pulraoni, i reni. Per servirci dolio stesso esempio 
di un pulmone con pulmonite crupale, diciamo che in questo caso 
l’altro pulmone integro deve funzionare per due, dal momento clic 
i bisogni dell’organismo in riguardo alla respirazione restano gli 
stessi. Vuol dire che ci dovrà esser doppia funzione, aumentata 
nutrizione, quindi maggior quantità di sangue, iperemia funzionale. 
Intanto, per quello che prima abbiamo'detto, si ricordi che in que¬ 
sto caso ci sarà pure iperemia collaterale; per conseguenza la quan¬ 
tità del sangue nel pulmone sano sarà proporzionata alle duo ipo- 
remie. 

È a notarsi in generale che l’iperemia collaterale ò risentita da 
tutti gli organi vicini a quello alterato. La funzionalo invece è solo 
di quello che funziona dippiù. Allorché un solo rene è colpito da 
un morbo, è l’altro quello che s’ingrandisce; e fa la propria fun¬ 
zione e in parte quella del rene ammalato. 

6. Iperemia ipostatica. 

È un’ iperemia che per lo più avviene negli ultimi momenti della 
vita, regolata dalle leggi di gravità nel sangue e dalle relazioni 
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tra vasi e vasi. In questi casi si ha grande diffusione di ematina 
che colora in rosso-bruno i tessuti. Questa iperemia avviene frequen¬ 
temente post morteni, ma spessissimo anche nelle malattie cardia¬ 
che croniche. Consiste in un afflusso maggiore di sangue nelle parti 
basso — Le cause di detta iperemia variano immensamente. Non¬ 
dimeno in primo luogo stanno: lo flogosi, le neoplasie, i vizi car¬ 
diaci, gl’impedimenti nella circolazione pulmonale, le compressioni 
di alcuni organi, come il pillinone per pleurite. Si ha poi la lunga 
serie delle infezioni, certi contagi, la dissenteria, il eholern. 

Da quello che si è detto si vede che le cause dell 1 iperemia sono 
variabili a soconda le diverse varietà dell’iperemia. Non è da met¬ 
tersi in dubbio che, a parità di condizioni, la struttura del tessuto 
o dell’organo influisce sulla faciltà o sulla difficoltà di generarsi 
un’iperemia, come puro sulla sua intensità. Un organo ricco di vasi, 
non molto compatto, molle, che contenga liquidi spostabili, sarà 
molto più facilmente iperemico che un organo a vascolarizzazione 
scarsa, duro, compatto. In altri termini: l’iperemia è di tanto più 
facile nel pulmone e nel cervello, di quanto è difficile relativamente 
nel pericondrio di una cartilagine e nell’osso. 

Le conseguenze dell 1 iperemia sono diverse. Noteremo: 1. l y iper¬ 
trofia — 2. Viperplasia — 3. il trasudamento — 4. la diffttsione di 
ematina — 5. Vemorragia — 6. Vinfiammazione (in un modo indi¬ 
retto) — 7. la dilatazione dei vasi . 

Non è dubbio che una maggior quantità di sangue produce in¬ 
grandimento degli elementi, i quali si sopranutriscono. Ciò è l’iper¬ 
trofia. Che se poi, oltre alla sopranutrizione, avviene l’aumento 
in numero degli elementi, ò allora il caso deH’iperplasia — Ma l’ef¬ 
fetto più comune di molte iperemie è il trasudamento; e non vi 
è phi non conosca l 1 idropeascite, l’idrotoraco, l’idropericardiq, l’e¬ 
dema, Tanasarca ec. tutte conseguenze d’iperemie passive. In ta¬ 
lune iperemie abbiamo diffusione di ematina ed allora, so vi ha un 
• trasudato, il liquido non,avrà più il color cedrino, ma sarà più o 
meno intensamente tinto in rosso. 

Inoltro in qualche caso è effetto dell’iperemia l’emorragia. La 
pressione vince la resistenza dei vasi, la cui nutrizióne per dippiu 
è anche alterata, ed allora avviene l’emorragia. Questo avviene 
spesso nei casi di cirrosi epatica. 

Si crede che le continuo stasi possano rappresentare uno stimolo 
leggero che finisce per provocare un lento processo infiammativo. 
II prof. Schrón non crede che sia facile pronunziarsi recisamente 
per l’affermativa o per la negativa. Yi è chi nega o chi afferma. 
Vi sono fatti che depongono a favore e dimostrano che alcune 
iperemie, alcune stasi prolungate, finiscono con una forma infiarn- 
mativa lenta. Ma altro volte le infiammazioni, che si credono pro¬ 
vocate da iperemie, hanno in tutt’altro la loro causa. Così si ri- 
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peto spesso che P effetto principale dell’iperemia sia la flogosi, 
ma oggi si sa che l’aumento dell’attività cellulare procede e non 
segue alP iperemia. Così, per esempio, frequentemente in seguito al¬ 
le emorroidi della vescica si dice che venga il catarro voscicale; si 
dice cioè che la stasi sia stata la causa dell’infiammazione. 

Il vero è che in seguito alla stasi si formano in vescica tante 
pieghe nelle quali si raccoglie il segreto della mucosa , le urine 
principalmente decomposto, lo quali sono esse le cause chimiche 
della flogosi, non la stasi — Dunque, so non possiamo,diro che Pipe- 
remia è la causa immediata della infiammazione, possiamo dire che 
essa certamente ne agevola il corso. 

In altri casi invece non pare sì possa uegare che P infiamma¬ 
zione sia prodotta dall’iperemia. Valgano per esempio lo stasi ve¬ 
noso pulmonali, per malattie cardiache negli oatii e dello valvole, 
malattie cho producono una forma lenta cP infiammazione intersti¬ 
ziale del pulmone. 

Quando l’iperemia dura molto, produce dilatazione o sfianca- 
mento dei vasi, i quali si possono ancho rompere ed avvenire l’al¬ 
tro esito dell’iperemia, cioè l’emorragia. 

Infine l’iperemia alcuno volte è causa di necrobiosi. 

CAPITOLO II. 

Anemia. 

L’anemia è la diminuzione della quantità normale del sangue, o 
in tutto P organismo , quando è generale , o in una data’ sezione 
vascolare, quando è locale. 

In clinica con poca proprietà di linguaggio si chiamano anemie 
molte alterazioni qualitativo del sangue che a rigore non meritano 
questo nome. Por dirne una, la leucemia, ch’è costituita dall’au¬ 
mento dei corpuscoli bianchi del sangue, molto facilmente si con¬ 
fonde coll’anemia. Ebbene, il concetto dell’anemia dovrebbe inclu¬ 
dere la normale composizione del sangue, almeno morfologicamen¬ 
te. Vuol dire che lo alterazioni del sangue nell’anemia non deb¬ 
bono essere qualitativo, ma quantitative. — Ed anche differenti dal¬ 
l’anemia sono le condizioni in talune discrasie, nelle quali, oltre le 
mutazioni che subiscono i componenti del sangue, entra in circo¬ 
lazione una certa quantità di principii anormali — Il valore pra¬ 
tico di queste distinzioni è indiscutibile ed importante, tanto per 
la patologia che per la clinica. 

Un’altra riflessione, che viene a proposito dol paragono tra Pane- 
mia e l’iperemia, è questa: che l’iperemia ha luogo in certe date 
sezioni vascolari, anzi si può dire che molte varietà d’iperemia 
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hanno la loro sezione vascolaro in cui prevalentemente avvengono. 
Dell’ anemia invece queste sottili distinzioni non possono serapro 
farsi, e può dirsi clic essa, qualunque sia la causa che la provo¬ 
chi, può esser di tutt’i vasi, senza speciale localizzazione. 

L’anemia può esser localo o generale. Senza dire qui delle causo 
che producono Tana o l’altra, notiamo eh© un organo anemico of¬ 
fre mutazioni in rapporto al colore, al volume, al peso, alla forma. 

Pel colore, un organo anemico non ha più il colore normale. 
Un fegato con anemia non sarà più del normale rosso-bruno; ma 
grigiastro. Questo carattere non sempre ò chiaro, giacche alcune 
degenerazioni possono anche mutare il colore degli organi. Però ò 
necessario notare che, dove in un organo degenerato che mentisce 
un’anemia il volume è aumentato ordinariamente, nella vera ane¬ 
mia è impicciolito. Può restare dunque che, quanto a coloro, un 
organo anemico ordinariamente si avvicina al grigio. 

Il volume dell’organo anemico diminuisco. Ciò è chiaro. Ma la 
diminuzione di volume non ha limiti prestabiliti, dipendendo dalla 
maggiore o minoro quantità di vasi da cui è irrorato l’organo — 
Come termini estremi potremo presentare una cartilagine e la mil¬ 
za. Quella, anemica, perde poco del proprio volume; una milza ane¬ 
mica diminuisce in ragione della sua grande vascolarità. Tra que¬ 
sti due estremi vi sono tutt’i gradi di passaggio nei differenti organi. 

Il peso diminuisce, si può dire, in relaziono della diminuzione 
di volume; e se in fisica non sempre ad ogni diminuzione di vo¬ 
lume corrisponde diminuzione di peso, per l’anemia ciò va; ed un 
togato anemico potrà diminuire di del suo peso normale, ed an¬ 
che dippiù. Però, i rapporti tra diminuzione di peso e diminuzione 
di volume dipendono in parte dalla struttura dell’organo. Ed ò 
perciò elio un puìmoue anemico può restare inalterato nel volume 
meutre subisce cangiamenti nel peso; come pure un pulmone ipe- 
remico, Bonza punto mutar volumo, muterà di poso. 

La forma propria all’organo si ha tutte le volte che esso si trova 
nella sua turgidezza fisiologica, riferibile ordinariamente alla quan¬ 
tità di sangue contenuta nei vasi. Queste relazioni esistono anche 
in condizioni fisiologiche. Così, in un testicolo prima della pubertà 
corre poca quantità di sangue; sicché lo iniezioni mostrano ristretti 
i vasi sanguigni. Ed in tali condizioni il testicolo ha una forma. 
Per contrario nel testicolo dopo la pubertà, ò aumentato il volume 
tanto nel senso trasversale che nel longitudinale, eppcrò è mutata 
m certo modo la forma, perchè vi corre uua maggiore quantità di 
sangue, di modo che i vasi iniettati si mostrano più ampi. 

Pel cervello stesso, quest’organo che sembra inalterabile in forma 
e volume , essendo racchiuso in una scatola solida resistente , vi 
sono condizioni spociali che possono mutare e volume o forma. 

In generale dunque, anche in condizioni patologiche il cambia- 
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mento di forma per ragion di anemia è subordinato alla struttura 
degli organi, e come carattere generale di ogni organo anemico ò 
il restringimento dei capillari. 

A conferma di questo che abbiamo detto, non abbiamo che ad 
invocare l’esperimento. In una milza, lungamente anemica, le inie¬ 
zioni dimostrano i vasi più piccoli del normale. In certi animali i 
risultati sono diversi a seconda che si sperimenta durante il pe¬ 
riodo d’ibernazione o non. Per esempio, le marmotte. Ebbene, gli 
sperimenti fatti su questi animali dal Prof. ScuaÒN hanno dimo¬ 
strato che le iniezioni fatte in luglio, quando la marmotta non era 
in letargo, trovavano i vasi più larghi; meutre nel periodo letar¬ 
gico, reni, fegato, milza, erano impiccioliti ed i vasi ristretti di un 
terzo del normale. Lo stesso cervello non potoa ricevere coll’ inie¬ 
zione la quantità del sangue normale; e Sch:;òk dedusse che l'idro¬ 
cefalo che si trovava in questi animali era un idrocefalo compen¬ 
sativo in seguito dell’anemia. Vuol dire ch’era un idropo ex vacuo 
e fisiologico, aumento di liquido aracuoidalo e dei ventricoli per 
compenso alla diminuzione del volume del cervello. 

Gli effetti dell’anemia possono essere diversi. Il più importante 
è la diminuzione del calibro dei vasi, tanto più sensibile per quanto 
l’anemia ha lungamente durato. Poi viene l’impicciolimento degli 
elementi anatomici, e lo cellule nervose di un cervello anemico 
perdono della loro grandezza normale, non tanto riguardo al nu¬ 
cleo, quanto riguardo al protoplasma. lutine da questo secondo ef¬ 
fetto deriva l’altro dell’alterazione della funzione dell’organo ane¬ 
mico. Perciò un cervello anemico funziona meno, pensa meno di 
un cervello normalmente irrorato di sangue. L’anemia anzi può 
tanto offenderne la funzione, da produrre perfino la morte. 

Su questa stessa linea di alterazioni l’anemia, o si limita alla 
sola atrofia, o produce degenerazione grassa, ovvero anche necrosi 
e cangrena — È tutto questo in rapporto del grado o delTesten- 
sione dell’anemia; del tempo più o meno lungo in cui si determi¬ 
na; della struttura anatomica e della vasoolarità maggiore o mi¬ 
nore di un tessuto, dalla quale dipende In faciltà o difficoltà delift 
circolazione collaterale. 

L’anemia può essere , come abbiamo detto, locale o generale. 
La generale talvolta ò congenita, o poiché è sempre una grave 
disposizione morbosa, gl’individui congenitamente anemici o non 
vivono lunghi anni , o malamente vivono. L’anemia generale può 
essere anche acquisita come nei casi di tubercolosi , di scrofola, 
di alcoolismo, di sifilide, di catarri cronici, di emorragie, di salassi 
ripetuti e generosi, di perdite di materiali nutritivi, di cattiva ali¬ 
mentazione, di respirazione in luoghi malsani ecc. 

L’anemia poi può esser anche locale, cioè può circoscriversi ad 
un solo od a parte di un organo. Quando per malaria la milza r&g* 
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tiunge tali proporzioni da riempirò quasi tutto l’addome, la com¬ 
pressione sui vasi rende gTiiitestini anemici — Spesso nel punto 
Bove la porta entra nel fegato, nasce un tumore, frequentemente 
lil cancro, il quale per compressione su quella vena, produce ane¬ 
mia del fegato. 

Ma l’anemia può essere ancora più localizzata , come nei casi 
di embolismo cerebrale, o della milza. 

Le cause dell’anemia locale si possono ridurre a tre ordini prin¬ 
cipali — 1 . impedimento al corso del sangue per ostacolo dentro dei 
vasi — 2. per alterata tonicità dei vasi— 3. per compressioni esterne 
mi vasi . 

1. Impedimento al corso del sangue per ostacolo dentro dei vasi .— 
È il caso dei trombi, degli emboli, dei coaguli, dei parassiti in¬ 
travasali, delle neoplasie che penetrano nel lume dei vasi ec. Ogni 
volta che in una vena od arteria si forma , dietro il concorso di 
un’infiammazione, un corpo solido che chiude il lume del vaso, si 
tratta di un trombo; cosa differente dal semplice coagulo, in cui 
può mancare il processo infianunativo. Una stasi vi darà il coa¬ 
gulo o non il trombo. Ma sia trombo o coagulo, è certo che l’uno 
le l’altro possono produrre l’anemia locale. Lo conseguenze di que¬ 
st’anemia sono, come abbiam notato, in rapporto delle condizioni 
dei tessuti in cui avvengono. Immaginate un’ arteria con un trom¬ 
bo, e vedrete che tutto il campo da quella irrigato dev’essere ane¬ 
mico. Ciò non avviene, o almeno dura poco tempo , se quei tes¬ 
suto, o quell’organo, è provvisto di una ricchissima rete anastomo- 
fcica, come il cervello, il fegato, il pulmone. Viceversa nella cute, 
0 nell’ osso, in cui le condizioni non sono le stesse, corno hanno 
provato le iniezioni. Dunque, là dove ci ha una ricchissima rote di 
anastomosi, 1’ anemia o non avviene, o ò temporanea. Da qui la 
conseguenza che un piccolo trombo nell’ arteriola di un osso , a 
mo’ di esempio per periostite-^ vi produce facilmente un’espia¬ 
zione ed una necrosi; mentre ci vogliono ben altri fatti, perche nel 
fegato, o nel pulmone, avvengano effetti equivalenti. 

Allorché un corpo qualunque si stacca da un punto della rete 
vascolare, o, trasportato lungo la corrente sanguigna, va a chiu¬ 
dere un distretto di vasi, dicesi embolo. Or Tembolismo è anche 
causa di anemia, comunque abbia un significato di minore impor¬ 
tanza del trombo; perchè, supponendo clic Tembolo sia un pezzo 
del trombo, dovrà sempre chiudere un vase il cui calibro è minoro 
di quello chiuso dal trombo stesso. Vuol dire che nel trombo sof¬ 
friva tutto un campo vasale; mentre nelTembolismo, ebo chiude per 
esempio le ramificazioni di 2° o 3° ordine, è una parte di questo 
campo vasale quella che soffre l’anemin. In una dello molto ma¬ 
lattie della milza si produce un pigmento , lo cui zolle attraver¬ 
sano la capillarità epatica, relativamente ampia; possono anche at- 
Casini. Parte gen. 2 
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traversare i capillari del pulmonc, comunque più stretti ; e final¬ 
mente, arrivate ai capillari del corvello , cho sono molto più an¬ 
gusti di quelli del pulmone e del fegato, li chiudono o producono 
l’anemia cerebrale, la cui estensione è varia. Alcune volte non si 
hanno a deplorare gravi conseguenze; ma non ò così quando gli 
emboli sono grandi e chiudono molti distretti vascolari. È regi¬ 
strato qualche caso di morte per estesa anemia cerebrale da em¬ 
bolismo di questo genere. In generale però nel cervello, relativa- 
mento ad altri organi, se l’embolo non ha proprietà chimiche, set¬ 
tiche, o se non cade in punti importanti come il midollo allungato, 
il ponte di Yarolio ecc., può non produrre effetti funesti. 

.Dei coaguli non parliamo; s'intendono facilmente o producono 
gli stessi effetti dei trombi. Rammentiamo un caso classico, in cui 
fu tanta l’anemia prodotta da una emorragia uterina, cho il san¬ 
gue coagulò nella vena ed arteria crurale. Di pulsazione nell’ar¬ 
teria non vi era traccia, e, non ostante, poco dopo venne l’edema 
per stasi venosa. Parrebbe impossibile che, chiusa l’arteria crurale, 
potesse venire un edema per stasi venosa, se non si sapesso che la 
rote collaterale in questo caso riparava alla mancata circolazione 
della crurale. Il trombo dell’arteria — giacche nella vena non potè 
constatarsi — dopo due mesi si sciolse, e tutto ritornò al normale. 

Impedimenti al circolo sanguigno, che pure possono produrre ane¬ 
mia, si trovano nel processo ateromatoso, processo neoplastico tra 
la parete intima e la media dell’arteria e che, producendo più tardi 
Ja calcificazione, fa rigido il vase. Quando la lesione fosse diffusa 
nelle piccolo arterie, ne potrebbe venire l’anemia. 

Le neoplasie che penetrano nei vasi possono occluderli e pro¬ 
vocare l’anemia. Nella raccolta di anatomia patologica al gabinetto 
di Gesù-Maria esiste un bel caso, nel quale un neoplasma, pene¬ 
trato nell arteria pulmonale, vi forma un’occlusione totale. 

Anche i parassiti possono chiudere i vasi o produrrò l’anemia. 
Alcuni entrano nella corrente sanguigna transitoriamente, cioè si 
servono della circolazione come mezzo per arrivare ai connettivi 
^°| Ve sviluppano 1 così gli echinococchi, il cisticereo, la trichina spi¬ 
rale. Ma altri parassiti vivono proprio nel sangue e continuamen- 
te. Vi ò un distoma che vive nella vena porta; vi sono altri pa¬ 
rassiti che vivono nei vasi della vescica, e, non ne’nostri climi, 
ma in quelli del sud, producono gravi morbi e cangrene veBcicali. 

2. Impedimento al corso del sangue per alterata tonicità dei vasi 
L noto che cosa sia il tono vasaio cd in quale rapporto sia col 
gran simpatico. Un aumento di questo tono dovrà produrre restrin¬ 
gimento del lume dei vasi ed anemia. NoU’isterismo por fatti ri¬ 
flessi, abbiamo tale contrazione delle arterie cerebrali da produrre 
quella che dicesi ischemia spasmodica riflessa che dà luogo, secondo 
alcuni ritengono, a violente convulsioni. 
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3. Impedimenti al circolo per compressione esterna sui vasi . — E 
i,ui si noverano gli essudati, i trasudati, i neoplasmi, gli aneurismi, 
1-»li organi ingranditi e le torsioni sul loro asso ecc. Nella pulrnonite 
propalo la circolazione dov’e l’essudato non ò cessata, ma è dimi¬ 
nuita, sicché appena è possibile la nutrizione degli elementi. Anzi 
P tanto poca la circolazione, che sviluppasi la degenerazione adi¬ 
posa di certi elementi cellulari e dell’essudato, iu grazia della quale 
v ben possibile l’assorbimento e l’espottoraziouo. Ne sempre si ar¬ 
resta qui il processo; alcune volte è tale la compressione dell’es- 
rudato cho si arriva fino alla cangrena pulmonale, cui segue intos¬ 
sicazione, collasso, febbre alta e la morte. Parimenti può osistoro 
^na pleurite essudativa che preme tanto il pulmone da ridurlo quanto 
un pugno ed anemico — Si può dire lo stesso pei trasudati? Il 
■•rof. Schuòn al trasudato come trasudato non accorda la proprietà 
Pi produrre anemia tanto notevole, quanto agli essudati. Secondo 
lo Schron la sola forza dell’essudato può produrre forte anemia, 
Di quanta forza sia dotato un essudato può vedersi nello gravi 
conseguenze che può produrre in un tessuto. Lo csperionzo di 
Ludwig hanno dimostrato che la pressione che il secreto della glan¬ 
dola aottomascellaro esercita uel condotto di Wharton ò maggiore 
della pressione laterale che il sangue fa nella carotide. Se si vuole 
avere un concetto della forza di pressione che un cssuduto può 
esercitare, si pensi cho un’infìammaziono può chiudere il dotto di 
Vuarton, la qual cosa vuol dire che l’essudato può vincere la forza 
di pressione del liquido nel dotto della glandola sottomascellarc. 
Ijo stesso valore non accorda lo Scheòk ai trasudati; e so talvolta 
st vode che un edema può produrvi un’anemia locale, socoudo lo 
alesso professerò vi dev’ essere qualcho altro fatto cho la bdìq- 
ghi (1). 

I neoplasmi per compressione sui vasi possono essor causa di 
anemia; così un osteoma, un fibroma, un lipoma. Anche un aneu¬ 
risma può produrre comprossiouo sui vasi ed aucmia ; ed anello 
gli organi ingranditi , come il tumore splenico per degenerazione 
amiloidca, per infezione palustre ec. 

| D 1 esempio di anemia per torsione di un organo sul suo asse, 
bi vedo talvolta nell’intestino dovo può essere completa ed incom¬ 
pleta. Nei casi di torsione completa ne viene anemia o poi necrosi. 

I(D Por maggiori chiarimenti sulla differenza tra la forza di compres¬ 
si 0110 di un essudato o quella di un trasudato, vedi le lezioni di Anale 
mia Patologica da me pubblicate, articolo idrotorace. 
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CAPITOLO III. 

Emorragia. 

Non si ammettono più le tro specie di emorragia come pel pas¬ 
sato. Dal momento che nel campo deiranatomia patològica si sono 
meglio delimitati i processi , molte espressioni si sono mutate o 
molte definizioni perfezionato. Sicchò oggi non si ammette più l’e¬ 
morragia por anastomosin , vuol dire per effusione di sangue dalle 
beanti aperture dei vasi; nè quella per diupedesin , cioè per trasu¬ 
damento del sanguo in sostanza. L’emorragia, come Oggi s’intendo 
nella scienza, corrisponde a quella elio gli antichi dicevano emor¬ 
ragia per diabrosin , o per rexim ì cho vale: fuoriuscita del conte¬ 
nuto dei vasi sanguigni per scontinuazione delle loro pareti. Ed ab¬ 
biamo detto del contenuto per intendere che tutt’i componenti del 
sanguo debbono uscirò;. essendocchò, quando uno di essi, corno la 
sola ematina nella ematinorragia, o anche due, corno i corpuscoli 
bianchi ed il siero nella migrazione, ovvero corpuscoli rossi e siero 
in altri casi, abbandonano il vase e si diffondono nei tessuti cir¬ 
costanti, non si tratterà più di emorragia. E nel caso dell’omati- 
norragia, più che in quello della migrazione, questa distinzione ò 
di grande interesse; perchè si abbia presente che il color rosso di 
un liquido in qualunque parte si trovi non depone sempre per l’e¬ 
morragia, potendo ben trattarsi di una semplice diffusione di ema¬ 
tina. Evitare simile confusione è quello che in dati casi- può dare 
il suo vero valore clinico ad alcuni fatti anatomo-patologici ed an¬ 
che clinici. 

L’emorragia, intesa nel suo vero senso, si distingue pel vaso 
che la produce, in emorragia cardiaca, arteriosa , venosa , capillare . 

È ben vero che il sangue ch’esce dalle vene o dai capillari non 
meriterebbe il nomo di emorragìa , poiché questa vuole la condi¬ 
ziono dell’uscita del sangue a getto, la qual cosa è propria del¬ 
l’emorragia arteriosa. Purtuttavolta, giacché questo linguaggio non 
è comune , ò meglio contradistinguere lo diverso emorragie con 
questi equivalenti : emorragia cardiaca, apoplessia ; emorragia ar¬ 
teriosa, emorragia propriamente detta ; emorragia venosa, proflu * 
vio] emorragia capillare, stillicìdio. 

Pel suo esito, costantemente fatale, l’emorragia cardiaca ( apo - 
plessia) ò la più importante; sebbene, in contrapposto di tanta 
importanza, pare che non siano state finora bene delineate le con- 
dizioni che la producono. 

Dovendo dire brevemente, per la natura dell’opera, di quosto 
argomento che forma un punto oscuro in molti manuali, incornili* 
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f ceremo por ricordaio cho l’emorragia cardiaca non ò cosi rara come 
si crede. Per quanto possa sembrare iu contr^diziono con la strut¬ 
tura anatomica del cuore, il punto di predilezione ò il ventricolo 
sinistro. La rottura di questo ventricolo, quando ò spontanea, av¬ 
viene quasi sempre latcralmonte, la qual cosa forse ha le sue re¬ 
lazioni colla meccanica della circolazione. Ciò, com’è naturalo, 
non succode iu condizioni normali; ma dietro alterazioni dei tes¬ 
suti del cuore. 

Cause di emorragia cardiaca sono gli aneurismi del veutricolo 
sinistro, lo degenerazioni cardiache, le gomme del cuore ed i trau¬ 
mi, tacendo degli aneurismi delle coronarie, talvolta abbastanza 
grandi, e di quelli dei seni di Vàlsalva; della pericardite purulenta 
che può provocare il rammollimento e la rottura del cuore. 

Gli aneurismi del ventricolo sinistro sono postumi di miocardite 
acuta o cronica. È dietro quest’ultima miocardite che il ventricolo 
sinistro si fa così sottile da diventare quasi trasparente. Uno di 
quosti preparati è nel nostro Museo di Anatomia Patologica. 

Le degenerazioni del cuore cho possono dare origine ad emor¬ 
ragia cardiaca sono: la cerea, i cui studii formano un gran merito 
dello Zenker, e la grassa. La morte rapida da cui sono colpiti i 
convalescenti di tifo sotto 1’ aziono dei piò lievi e naturali movi¬ 
menti, e che spossò s'interpreta por anemia cerebrale, molto volte 
ò Tespressioue della rottura del miocardio con degenerazione ce¬ 
rea — L’ emorragia cardiaca per degenerazione grassa ò molto 
piò rara. 

Sono pure cagioni di emorragia cardiaca le gomme del cuore, 
prodotti della sifilide tarda, lo cui sedi predilette sono il setto dei 
ventricoli ed il ventricolo sinistro. Nel primo caso, allorché la gom¬ 
ma per le fasi che subisce produce la perforarono del setto , la 
morte non avviene assolutamene, o por lo mono non è fulminea, 
come quando le gomme han sede nella parete del ventricolo si¬ 
nistro. 


Infine ò chiaro cho i traumi di un certo grado sono causa di 
emorragia cardiaca. Però non sempre la producono, ed ò un fatto 
cho la morto per emorragia cardiaca ò pur troppo rara in rela¬ 
zione della frequenza dei traumi noi cuore. Vi sono perfino dei 
casi in cui dei corpi estranei che feriscono il cuore , vi restano 
incapsulati ed innocui. Tale ò il caso di una palla incapsulata nel 
cuore di un cervo, il cui preparato ò nel Museo Hunterìano ; o 
tale è quello riferito dal prof. Scuro» di una spina inghiottita co¬ 
gli alimenti e trovata molti anni dopo nella sezione del cuore —' 
Quando però l’emorragia cardiaca ò prodotta da un trauma, non 
ò il ventricolo sinistro il punto prediletto, ma quello su cui col¬ 
pisce il corpo estraneo. 

L’emorragia arteriosa (emorragia propriamente detta), come ab- 
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biam notato , è quella che veramente merita il nome di emorra¬ 
gia, avuto riguardo al modo come il sangue esce dalTarteria. Sono 
causa di questa emorragia, oltre ai traumi, tutt’ i morbi che alte¬ 
rano la struttura delle pareti dei vasi arteriosi, facendo loro per¬ 
dere la elasticità. Così l'endarterite e- così puro quel processo neo- 
plastico cui segue degonorazione e calcificazione e che si conosco 
col nome di ateromasia, causa frequente di emorragia , special¬ 
mente cerebrale. Oltre a questo cause abbiamo puro i neoplasmi 
cho attaccano le pareti dei vasi, e l’embolismo stosso per esage¬ 
rata pressione a causa dell’ostacolo alla libera circolazione. 

Un’emorragia di questo genere, molto frequente, e Pernottisi di 
coloro cho soffrono tisi pulmonalo. Vi è una grossa caverna, tra¬ 
versata da tanti setti, come cordo, formato dallo arterie colle av¬ 
ventizio ispessite per l’aziono dello stesso processo. Allorché l’ar¬ 
teria essa stessa diviene sode di tubercoli, 1’ avventizia non rap¬ 
presenta più la barriera alPomorragin. I tubercoli si rammollisco¬ 
no, Parteria si rompe, e viene Pemorragia, come dicesi, arteriosa. 

L’emorragia venosa ( profluvio ) richiede una di queste condizioni: 
o ulcerazione dello vene, o stasi in seguito a forti rigurgiti, ov¬ 
vero un trauma. È per la prima causa cho dietro i catarri cro¬ 
nici uterini spesso avvengono emorragie vonose , ed è per la se¬ 
conda che nella cirrosi epatica spesso succedono emorragie inte¬ 
stinali, più o meno importanti, o anche noi peritoneo, per cui il 
liquido dell’idropeascite esce nou più di color giallognolo, ma 
tinto in rosso. 

Esempii frequenti di questa specie di emorragia sono questi che 
annoveriamo. Un individuo soffre varici dolla safena interna. Un 
trauma ad una gamba 3Continua una vena o vi produco un pro¬ 
fluvio. Altre volte, anche senza traumi, le stesse varici producono 
erosione di tessuti ed emorragia. Altre voice un individuo per al¬ 
terazioni epatiche ha stasi delle vene cmorroidarie. Queste si di¬ 
latano,' provocano una esulcerazione dei tessuti che le circondano. 
Contemporaneamente i materiali fecali che passano pel retto la¬ 
cerano i tessuti, non in condizioni sane , e producono flussi san¬ 
guigni copiosi. 

L’emorragia capillaro (stillicidio) è anche molto comune. Tutt’ i 
processi che determinano distruzione di tessuti possono produrla; 
ma però si deve tener conto di un fatto importante, cioè che nou 
sempre là dove ci ò esulcerazione avviene emorragia. Quasi in 
tutt’i processi che si svolgono lentamente, all’ulcerazione precede 
la trombosi capillare. Se non fosso così, ogni soluzione di conti¬ 
nuo, avvenuta in tal modo, dovrebbe produrre emorragia. La quale 
alcuno altre volte avviene più tardi, allorché , dopo la trombosi 
capillare, succedo il rammullimoòto del trombo. Il valore pratico 
di queste considerazioni può esser grande , e di un tumore ute- 
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rino che non ha dato mai sangue si può ragionevolmente pensare 
Jie subisca il rammollimento , quando incomincia a darò piccole 
^emorragie. 

L’emorragia, di qualunque natura sia, può avvenire sulla super¬ 
ficie libera del corpo, o iti cavità comunicanti collo esterno, sto- 
imaco, vescica, bronchi oc.; o in cavità chiuse, pleura, peritoneo; 
o nei parenchimi degli organi. 

L’emorragia superficiale si suddivide in roseola, petecchia, sug- 
jgellazione. La profonda e parenchimale, oltre le lievi emorragie 
capillari, si suddivide in infarto ed apoplessia. 

La roseola c la petecchia differiscono tra loro por ostensione o 
per colore. Piccole emorragie puntiforme in vicinanza di una li¬ 
bera superficie costituiscono la roseola. Ma, prescindendo da que¬ 
sto, la roseola e la petecchia non sono sompre fatte da emorra¬ 
gie vero, essendo spesso una semplice diffusione di omatina con 
consecutiva trasformazione. Purtuttavolta, ad onta che tutte que¬ 
sto distinzioni sarebbero di gran vantaggio nella pratica, si con- 
linuano a chiamare roseole e petecchie alcuni trasudamenti di ema¬ 
tina nelle malattie infettive, e talvolta anche dello iperemie neu¬ 
roparalitiche circoscritte — Allorché il saugue emorragico infiltra 
i tessuti in un corto modo avviene la suggellazione , la quale può 
Irovarsi nel punto in cui ha agito la causa , ovvero in un altro 
punto più o men lontano come nelle fratturo per controcolpo t La 
luggellazione, per dir così, si potrebbe considerare come ponto 
è\ passaggio tra lo precedenti emorragio o ('.infarto, essendo un’e¬ 
morragia notevole quanto l’infarto, ma in un tessuto poco poro¬ 
so; sicché il sangue non puole infiltrarsi rapidamente, come nello 
infarto. Tanto ò ciò vero che nella cute si parla piu di suggel- 
Ifizioue che d’infarto, ed invece ai parla d’infarto nel pulmono , 
nella milza oc. 

Le emorragio più gravi sono l'infarto e l’apoplessia . 

Si distinguono tre forme d 'infarto cioè: infarto semplice . trian¬ 
golare ed emholico . 

Il semplice è fatto dall’uscita di poco sangue, rispetto all’apo-^ 
$lessia, che si vorsa in mezzo ai tessuti e l’infiltra senza distrug¬ 
gerli. 

L infarto triangolare molto Bpesso è del puìmone. Nel pul¬ 
irne sono vario le cause che possono produrre emorragie e tra 
ueste certamente il tubercolo, massimo nello stadio di crudità— 
'ho cosa deve avvenire, posto che succeda un’emorragia? Il san- 
ue verrà aspirato, sicché scende nell’infundibulo pulmonale, ri- 
ple, riempie il broncheolo ed arriva fino ad un bronco di secon- 
ordino, se è in gran copia. In questo bronco secondario sboc¬ 
cano molti broncheoli di altri infundibuli, i quali si riempiranno 
1 corrispondenti alveoli, dove mettono capo, dello stesso san- 
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gue. Sicché l’infarto allora avrà la forma triangolare, non perchè 
la ragione stia nella disposizione dei vasi, come si credea, ma 
per la disposizione dei broncheoli e degl’infandibuli. Sicché Tin¬ 
farto è triangolare , perchè è lobulare , e dicesi infarto pulmonah 
triangolare ed aspiratorio. 

Ma se invece per altri processi succedo la chiusura dei bron¬ 
chi e poi l’emorragia, allora il sangue non potrà essere più aspi¬ 
rato e quindi l’infarto avrà forma ovaio — infarto ovale — Que¬ 
ste conoscenze sono interessanti, perchè dalla forma dello infarto 
si può giudicare lo stato dei bronchi. 

L'infarto embolìco è prodotto da embolismo. Yi si distinguoun 
spesso tre zone, e sempre due. La zona centrale è latta daH’em- 
bolo , che .non sempre si vede. La media è fatta da un tessuto 
rosso-bruno, epatizzato. La esterna, quando ci è, è fatta da dif¬ 
fusione di ematina che tinge in rossastro i tessuti del pulmone. 

Gli effetti doU’infarto dipendono dall’ organo in cui questo av¬ 
viene. Migliaia d’infarti splenici possono non produrre gravi con¬ 
seguenze. Nel pulmone stesso V infarto può essere riassorbito, 
quando per occlusione dei bronchi l’aria non ha libero passaggio. 
La parte liquida è riassorbita prima e poi la parte solida, dietro 
una degenerazione che per lo più è la grassa — Altro volto se 
resta qualche residuo è incapsulato da un tessuto di cicatrice, 
ovvero avvolto dai sali calcarei che vi si depositano — Quest’ul¬ 
timo caso talvolta è cospicuo o si è trovata la milza ridotta ad 
una pietra in seguito ad infarti multipli. Altri esiti più terribili 
deirinfarto sono la fusione purulenta e la cangrena. 

L 'Apoplessia, altra forma di emorragia, è costituita dall’uscita 
di sangue con infiltramento e distruzione dei tessuti. È più parti' 
colamento degli organi molli e trova condizioni favorevoli nell’ul* 
cerazione, nell’ateromasia, nella degenerazione adiposa, nel ranv 
mollimento dei tessuti, o di un neoplasma, nella spinta aumentata 
del sangue per ipertrofia del ventricolo sinistro. 

Il decorso dell’apoplessia e l’esito è diverso — L’individuo può 
morire al momeuto , ed allora tutto cessa. Altre volte il sangue 
del focolajo apoplettico è riassorbito come quello dell’infarto. Óv* 
vero lascia un residuo che viene incapsulato dalla cisti del foco* 
lajo apoplettico, formatasi per infiammazione lenta reattiva-^ 
Spesso anche vieue encefalite o pulmonite intensa, se Tcmorragi^ 
è cerebrale o pulmonale; ed alcuno volte l’infiammazione può avere 
anche caratteri suppurativi, cangronosi, o necrotici. 

Dopo questo, se si domandasse quante e quali condizioni favo* 
riscono una emorragia, in generalo si potrebbe rispondere ch’esse 
sono diverse. Posto che la ricchezza di vasi di un tessuto; la poefl 
resistenza dei tessuti, come il rammollimento; la forza di pressione 
del sangue; la sua composizione chimica e la sua reazione, limine 
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iiretta influenza sulla frequenza e faciltà dell’emorragia, chi non 
[intende elio a parità di condizioni quello tra gli organi saia mag- 
Kiormente predisposto ad emorragie elio avrà maggior quantità di 
^asi ? E-non è anche- chiaro elio sta nella diversa consistenza dei 
'tessuti la ragione per cui le omorragie sono più frequenti nel cer- 
\ olio, anzicchò nel pulmone, e nel polmone più che nel fegato eu 
in questi tro organi più che nell’osso, i cui vasi trovano un forte 
Sostegno nelle resistenti pareti dei canali di Havers? E la stessa 
Ragione che fa più rare le emorragie nel cervello sano che in quello 
éon rammollimento —Cosi pure le'malattie che ai vasi fanno per- 
iere la struttura normale., e quindi la elasticità e la resistenza, sono 
fante condizioni che cospicuo per l’emorragia; come 1 ò anche 
T ipertrofia del ventricolo sinistro, causa che produce inevitabilmente 
V aumento di pressione lateralo nei vasi sanguigni. 

E finalmente il contenuto anormale dei vasi, per quanto no al¬ 
tiera la nutrizione e quindi la resistenza, ha relazione coll’emor¬ 
ragia. Basta vedere quanto siano frequenti le emorragie nella set- 
iflicoemia, o anche nello scorbuto, ecc. • 

Posto ciò, non dovremo certamente dimostrare che crescono di 
tanto le probabilità di un’emorragia per quanto duo o più dello 
suddette condizioni si -trovano assieme. Un individuo cho ha iper¬ 
trofia del ventricolo sinistro — mettiamo per nefrite cronica — e 
rtoi eteromasia dello arterie del cervello, si trova nelle piu favo¬ 
revoli condizioni per un’apoplessia. E vi si troverà tantoppiù, so 
a queste due alterazioni si aggiunga, poniamo, un’encefalite che 

produca rammollimento. , . ... 

Gli effetti dell’emorragia variano. Sono locali c generali, tinelli 
riguardano i tossati; sono diversi, e più o meno importanti a secon¬ 
do la quantità del sangue, e la nobiltà dell organo cho resta offeso. 

UHi effetti generali si estendono da una semplice anemia alla 
morte, ed anch’essi sono in relazione-della quantità del sangue emor¬ 
ragico e deU’orgàno^ in cui cade; 

Quanto a causa dell’emorragìa in generale, ci siamo studiati di 
ricordarlo per ciascuna specie di emorragia. So del resto si vo¬ 
lesse aggiungere qualche cosa di più generale, si potrebbe dire che 
^emorragia può riconoscere cause generali e locali. Generali, 
come certe causo costituzionali, le^ quali non sempre riguardano il 
Sangue e la sua oomposizione, ma anche la struttura e la nutri¬ 
zione delle 'pareti vasali, esempio lo scorbuto, il morbo maculoso, 
^emofilia. Sono anche cause generali di emorragia molte infezio¬ 
ni, come la setticocmia, la piemia cc. 

Quanto a processi locali, causo di emorragia, si possono ricor¬ 
dare: i traumi, le ulcerazioni, le compressioni sui vasi sanguigni, 
le occlusioni vasali cc. 


Casini. Parte gen. 
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CAPITOLO IV. 

Necrosi — Necrobiosi — Cangrena. 

È questo un argomento in cui la nomenclatura non ò sempre la 
fedele espressione delle idee. Alcune volte infatti nella pratica sotto 
piu parole b’ intende la stessa cosa; e tal’altra una parola si ado¬ 
pera per significare cose diverso. La necrosi e la cangrena sono 
due processi differenti, come vedremo; eppure in pratica si ado¬ 
pera indifferentemente l’ima o l’altra parola. Non ci è dubbio che 
la necrosi, la necrobiosi e la cangrena indicano tutt’e tre morto 
vuol dire che hanno un punto di contatto; ma le condizioni in cui 
avvieno la morte dei tessuti in questi tre diversi processi non sono 
le stesse. 

Quale dunque è il processo speciale di ciascuna di questo tre 
alterazioni? ^ 

. * » ec ™bi 0 si è la mòrte dell’elemento anatomico, per una causa 
intrinseca, o con disfacimento deH’elomento stesso che si muta in 
detrito. Ma però non è una semplice dissoluzione quella che av- 

viene dogli elementi di un tessuto; bensì precede un processo do- 
generativo. 1 

La necrobiosi ò un processo che incontriamo nell’ulcerazione 
profonda o superficiale che sia. Nelle ulcerazioni neoplastiche, ed 
anche nelle ulcere necrotiche semplici, presso i margini della so¬ 
luzione di continuo, avviene la necrobiosi, morte degli elementi 
rappresentata da una degenerazione, che può essere anche mucosa 
o colloide, ma e por lo piu adiposa. Così nella cheratite ulcerosa, 
Biipeificialo o profonda, quando il processo distruttivo s’inoltra av- 
vione un fatto degenerativo in quolli cho più tardi sono i màrgi¬ 
ni della soluzione di continuo. Se si vedo al microscopio il marsi¬ 
ne si presenta giallastro , coloTe che dipende da una sostanza 
grassa cho contengono gli elementi cellulari, i cui nuclei, prima 
visibili, spariscono più tardi e 1’ elemento si disfa. Qui come si 

vede, e causa è intrinseca all’elemento, il quale si altèra o fini- 
sce col perderai. 

Quello che abbiamo detto per la cheratite ulcerosa, valga puro 
per I ulcera difterica e per lo altre. Ognuno sa che nella difterite 
un essudato profondo infiltra i tessuti, e dopo che si consolida ne 
ccmprimo i vasi producendo un cosi alto grado di anemia che ’su- 
bito dà luogo alla necrobiosi. Gl. elementi anatomici della muco¬ 
sa, per esempio del laringe, perdono il loro aspetto granulare al- 

”JJ"J. C ' dle °’ 91 fann ? omo S onoi > ed in ultimo nella massa omoge¬ 
nea incominciano ad apparire delle gocce adipose. latino eli cle¬ 
menti si disfanno in piccole molecole, che sono appunto il detrito, 
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ricco di grasso. Dunque nella necrobiosi gli elemonti muoiono cia¬ 
scuno indipendentemente dall'altro, por una causa intrinseca, o fi¬ 
niscono in detrito per disfacimento totale. 

La necrosi al contrario ò pure la morte di un tessuto, ma que¬ 
sta morte avvieno iu massa e per causa estrinseca agli elementi, 
i quali non si distruggono, nè si disfanno, anzi conservano la loro 
forma. Confonder la nocrosi colla necrobiosi vuol dire confondere 
i processi che producono l’uua e l’altra. 

Por addurre un esempio di necrosi, studieremo un osso in cui 
decorra un processo infìammativo. Un’infiammazione che si conti¬ 
nui su di un’arteria che nutre una parte di un osso, vi produce 
una trombosi; ed in un punto, più o meno lontano da quollo in 
cui il trombo ha chiuso il vase, avviene la necrosi e formasi quollo 
che dicosi sequestro , cui l’organismo deve allontanare, perchè rap¬ 
presenta un corpo estraneo, dal momento ch’è caduto in morte. 
Ricercate questo pozzo nocrofcizzato, e vi troverete tutti gli ele¬ 
menti che lo componevano a stato normale, ma ora privi di vita 
p di funzioni. Così le lamelle ossee, i cilindri, i canali di Havkrs, 
il connettivo, i vasi, i nervi, i corpuscoli e cellule osseo. In que¬ 
sto caso il pezzo necrotizzato è morto in massa, la causa non ò 
intrinseca agii elementi, e gli elementi non sono disfatti; vuol dire 
che il pezzo non ò distrutto, ma è consorvato nella sua forma. 
Ont si vede quanta differenza passi tra la necrosi e la necrobiosi; 
auzi diremo che la necrobiosi ordinariamente produce la necrosi. 
Questa pare una contradizione, ma pure è così. Se ricerchiamo un 
pezzo caduto in morte, nella cosidetta linea di demarcazione tro¬ 
viamo la necrobiosi-, ed è appunto questa che produco il distacco 
del pezzo. Sicché la necrosi può essere (e non dev’eeBero) conse¬ 
guenza della necrobiosi. Nella lìnea di demarcazione poi avviene 
un'altra serie di processi che finiscono nella necrobiosi, ed in forza 
di questi processi il sequestro si stacca dall’osso sano. Incomincia 
la trombosi capillare; viene l’assorbimento dei sali calcarei, l’atro¬ 
fia delle cellule osseo, racchiuse nei corpuscoli; finalmente il ram¬ 
mollimento dell’osso e la degenerazione degli elementi. 

La cancrena è la morte di un tessuto, o di un organo, in mas- 
aa j per causa estrinseca od intrinseca agli elementi, o per lo più 
por entrambe nello stesso tempo, con formazione di certi gas che 
^dicano putrefazione incipiente od inoltrata; o tutto ciò con conser¬ 
vazione fino ad un certo punto della forma degli elementi anatomici. 

E perciò che abbiamo da un lato una cangrena per trombosi ed 
Ul ia per setticoemia dall’altro. In questo caso ultimo la causa della 
morte ò localizzata noi punto in cui avviene la cangrena. Così nel 
tifo abbiamo cangrene; così per pus cadaverico, negl’infiltramenti 
Acrili ed urinosi, nell’inalazione di cloroformio, nell’ergoòismo. 

A dare un esempio di cangrena, prenderemo il caso, non infre- 
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quante, dell’occlusione di un grosso vaso arterioso, o venoso: sup¬ 
poniamo la vena, o l’arteria crurale. L’arto dapprima dolente, in¬ 
comincia man mano a risentirsi meno, finche non duole piu, o l’in¬ 
fermo lo risente come un semplice peso. Gradatamente muta di 
colore, si fa livido, nero, aumenta o diminuisce di volume e di 
peso a seconda che la cangrena è umida o secca. Viene contem¬ 
poraneamente il fetore carattoristico, il puzzo cangrenoso, causa le 
fermentazioni ed i gas che si sviluppano, come l’idrogeno solforato, 
l’ammoniaca. 

Non si deve credere, come pare a principio, che la cangrena, 
perchè è accompagnata da putrefazione o da fermentazioni, debba 
assolutamente accadere in presenza dell’aria atmosferica — Anche 
nelle parti intorno avviene; poiché l’ossigeno, corpo principale, sotto 
la cui influenza avvengono tutti quei mutamenti nello sostanze or¬ 
ganiche, si trova in quasi tutfc’i liquidi doirorganisino, in maggiore 
o minor quantità, o specialmente nel sangue. Ed infatti chi non 
conosce in seguito del tifo gli ascessi pcritrocanterici da cui escono 
spesso dei cenci cangrenosi molto fetidi? Eppure in questo caso 
l’ascesso si è formato profondamente e fuori contatto dell’aria, E 
così per altri esempi di cangrene intorno o profonde. 

Le cause della cangrena, necrobiosi, o necrosi, sono di tre spe¬ 
cie: chimiche, meccaniche o miste. 

Tra le cause chimiche vanno le infezioni, certe discrasie, lo so¬ 
stanze in via di putrefazione ec. Esempio il tifo, vaiuolo, rcsipela, 
il carbonchio, il vìiub cadaverico, il farciuo, gl’infiltramenti fecali 
od urinosi, il difterismo— Nel decorso del tifo ed anche dopo, sono 
vari i processi necrotici, necrobiotici e cangrenosi che avvengono. 
L’ulcera che bì forma sullo placche di Peter è necrotica neopla- 
atica. La neoplasia si forma per lo stimolo infettivo; ma dopo lo 
stadio d 1 infiltramento midollare, succede la necrosi. La neoplasia 
cioè non cresce sempre, ma è arrestata dalla necrosi o dalla for¬ 
mazione dell’ulcera — Dippiù nel tifo stesso può esserci necrosi 
delle ossa lungho o le cause sono diverse che producono indebo¬ 
limento o modificazioui profonde dei processi nutritivi. Tra l’altro 
l’indebolimento dell’impulso cardiaco, onde la facile formazione dei 
trombi ed emboli che chiudono i vasi nutritivi dell’osso. 

Anche le lesioni di decubito nel tifo non trovano la loro ragione 
solamente nel fatto meccanico della pressione, ma pure nell’in¬ 
fluenza dell’infezione su tutto l’organismo o nel rallontamento del 
circolo nelle parti che cadono in morte. Il decubito perciò nel tifo 
è un fatto complicato che non tiene ad una sola causa. E che non 
sia la pressione sola quella che agisce, lo prova il fatto che tal¬ 
volta si hanno estese necrosi peritrocanteriche, anche quando l’am¬ 
malato non riposa di lato noi letto. Come si vede, iu questo caso 
la causa meccanica non può aver nessun’azione. Su questo riguardo 
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non si ò di accordo perfettamente; alcuni credono che si debba 
tutto attribuire all’anemia, altri vi aggiungono ancho l’influenza 
del processo infettivo. Certamente in questi, corno in altri processi, 
l’anemia occupa un posto importante. l>à sola, c senza veruna in¬ 
fluenza chimica od infettiva, può produrre una lunga serie di pro¬ 
cessi necrotici, necrobiotici, o cangrenosi. Una forma di rammolli¬ 
mento cerebrale ò ritenuto possa esser prodotta dall’ischomia neu¬ 
rospastica prolungata. Molte infiammazioni, trombosi, infiltramenti, 
essudazioni, pressioni, stasi sanguigne — o linfatiche secondo al¬ 
cuni — in tanto conducono a necrosi, necrobiosi, o cangrena, in 
quanto — in massima parte, se uon altro — producono l’anemia 
del tessuto che muore. 

L’influenza chimica si può dimostrare anche nel farcino, noi dif- 
terismo, nell’infiltramento urinoso ec. 

In seguito dell’operazione della pietra l’urina può infiltrarsi nei 
tessuti. Da qui incomincia la sua decomposizione, e poi l’infiamma¬ 
zione, gli ascessi uriuosi, la cangrena o quasi sempre la morte. È an¬ 
cho questo un caso di cangrena per cause chimiche. Così ancho 
quando una ferita nel retto porta la peritonite fecale con carat¬ 
teri cangrenosi, cui può sopravvenire la morte nel brovo Bpazio di 
treutasei oro, sia per la peritonite stessa, sia por gli ascessi me¬ 
tastatici al pulmono, i quali avranno non puro gli stessi caratteri 
cangrenosi, ma il fetore fecale; o urinoso, quando avvengano per 
infiltramento urinoso. 

Altro esempio troviamo nella bronchettasia . Un individuo per piu 
ft nni può soffrire una dilatazione bronchiale in cui si raccoglie un 
liquido, particolare anche per odoro. Finché attorno la caverna ci 
0 u no strato spesso di connettivo cicatriziale, ci è una barriera 
c jie impedisce ogni funesta conseguenza. Ma, modificato il tessuto di 
cicatrice, screpolato o assottigliato di malto, verrà l’infiltramento del¬ 
ie sostanze contenuto nella caverna e quindi polmonite cangrenosa. 

Nella resipela qualche volta avviene una profonda infiltrazione 
dei tessuti, con esfoliazione dello parti molli e delio parti duro 
talvolta. In questi casi non è solamente la trombosi che produce 
simili effetti, ma ci può essere anche i’aziono chimica di liquidi 
,n fettanti, i quali inoculati producono processi infiammativi con esi¬ 
to cancrenoso. 

Il carbonchio , che in certi paesi è endemico e qualche volta di¬ 
tene epidemico, ha la sua base in un processo essudativo sotto- 
cutaneo con cangrena. 

Il virus cadaverico produce diverse lesioni, tra cui anche infiam- 
mazioni con esito cancrenoso. Ciò depone sulla esistenza di diverso 
a pcciu di virus cadaverico , comunque ciò non sia dimostrabilo. È corto 
però che mentro un individuo soffre un semplice tubercolo anatomico , 
Un altro per la stessa azione del virus ha una pulmonite cangrenosa. 
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Le cause meccaniche che producono la morte dei tessuti sono : 
lo compressioni, gli emboli, i trombi, le stasi ec. 

Un aneurisma che, rapidamente crescendo, raggiunge vaste pro¬ 
porzioni in breve tempo può produrre la carie necrotica dello ster¬ 
no, della clavicola e della stessa colonna vertebrale — Ciò por sola 
causa meccanica. 

Nè bisogna dimostrare che un trombo in un’arteria può destaro 
la cangrena secca, come la umida, se chiude una vena. In questi 
casi o manca la nutrizione al tessuto, o la morte di questo suc¬ 
cede per sovrabbondanza e stasi sanguigna. Nell’ernia strozzata 
Tintestino cade in morte, perchè il sangue non circola più, causa 
lo strozzamento. In questi casi non vogliamo diro che si trattasse 
di un semplice fatto meccanico; ma è pure certo che non solo la 
mancanza, ma pure l’esuberanza del sangue può determinare la 
morte di un tessuto. 

Lo cause miste della necrosi, necrobiosi e cangrena, sono quelle 
elio agiscono per via meccanica o chimica, per esempio lo precoci 
degenerazioni, i processi infiammativi ecc. — Corte degenerazioni 
possono provocare la morte dei tessuti. Dalla degenerazione grassa 
come causa di necrobiosi, ne abbiamo detto; ma anche la dege¬ 
nerazione amiloidea può provocare la morte dei tessuti. I bubboni 
da sifilide talvolta sono duri, grossi, resistenti per formazione di 
sostanza amiloidea. Alcune volte poi a ciò seguo tale un procosso 
cangrenoso, che allora cessa, quando la massa amiloidea è stata 
eliminata. 

Pinalmense i processi infiammativi per certi loro essudati sono 
causa di cangrena. Esempi sono la difterite laringea, la vera dis¬ 
senteria ecc. 

Gli effetti di questi processi possono essero locali e generali. 

Il primo effetto della necrosi, necrobiosi c della cangrena è la 
morte degli elementi dei tessuti. Però il tessuto cb’ò caduto in 
morte può essere rigenerato, come avviene in alcune ulcerazioni 
superficiali delle mucose o della cute, in cui l’epitelio o 1’ opi- 
dermido distrutto viene rimpiazzato da elementi della stessa na¬ 
tura; ovvero può essere sostituito da un altro tessuto, il tessuto 
di cicatrice, di natura differente e che, se si sostituisce material¬ 
mente al tessuto morto, non può però sostituirvisi quanto a fun¬ 
zione. Tal è il caso di un pezzo necrotico in un muscolo che, al¬ 
lontanato, vien sostituito da una cicatrice fatta da connettivo, cui 
mancan le proprietà del tessuto muscolare. 

E vero che gli ©flètti, locali c generali, della necrosi o necro¬ 
biosi non sono relativamente importanti per gravità, se non quando 
importante sia Torgauo in cui si determinano. Ma sono abbastanza 
gravi quelli della cangrena. Infatti, nolla cangrena l’icorizzazione 
dei prodotti del processo cangrenoso cd il loro riassorbimento pos- 
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sono produrre Picoromia. I fatti generali allora ascendono, diven¬ 
gono imponenti. Ciò perche i tessuti si disfanno, fermentano, si de¬ 
compongono per l’influenza di organismi il cui studio, oggi molto 
importante, ci occuperà altra volta, ed i prodotti no vengono as¬ 
sorbiti. Il connettivo si gonfia prima, poi si fa come gelatina o si 
liquefò. Il muscolo resiste per alquanto tempo, ma poi si disfà. 
Lo cartilagini, lo ossa, che per la loro resistenza parrebbe doves¬ 
sero uou partecipare ai processi, vi partecipano anch’essi, sebbene 
attraverso una resistenza proporzionatamente più lunga. Tutti que¬ 
sti prodotti di decomposizione vengono assorbiti ed entrati in cir¬ 
colazione, debbono produrre un’infeziono che spesso, ad onta del- 
l 1 intervento della terapia e della stessa chirurgia, è fatale. E ciò 
perchò il luogo cancrenato è in relazione col resto deirorganismo 
come lo provano, non solo l’infezione, ma anche le iniezioni che 
si fanno in un arto cangrenato. Infatti il ioduro di potassio, messo 
per iniezione ipodermica nella pianta del piede di un arto can¬ 
grenato, si potrà constatare più tardi nelle urine, 

CAPITOLO V. 

Ipertrofìa ed Iperplasia. 

L’ipertrofia è Paumento di volume di un elemonto. L’iperpla- 
8 ia è Paumento nel numero degli elementi. 

La parola ipertrofia si usa talvolta senza ragione. In generale 
ai dovrebbe chiamare ipertrofico un organo, quando i suoi elementi 
costitutivi sono aumentati di volume. Ma spesso è impossibile diro 
a prima vista se un organo che si dice ipertrofico sia veramente au¬ 
mentato di volume nei suoi elementi. Pur tuttavia si sento ogni 
giorno chiamare ipertrofico un cuore ingrandito, mentre in realtà 
forse non è tale. Vi sono molte cause che producono infiltramonto 
adiposo della carne del cuore. Il cuore in questo caso Bembra iper¬ 
trofico, si dice ipertrofico, ma in realtà Polomento muscolare il cui 
mgrnndimento costituisce la vera ipertrofìa, non solo non è iper¬ 
trofico, ma è atrofico. 

Parimenti alcune altre volto si chiama ipertrofico un organo iper- 
plastico. Avviene sovente che nella milza anche sotto P influenza 
^ pochi giorni di malaria, succede Piperplasia. Quasi in tutte quelle 
Ciie diconsi ipertrofie della milza troviamo aumento numerico de- 
£h elementi, di quelli che hanno relativa stabilità e che sono nella 
r °to di Billroth. Così si trova la milza indurita, relativamente con 
P°ca polpa splenica e molti elementi di nuova formazione. Dun- 
( l ue è una vera iperplasia; eppure si dice milza ipertrofica. Cosi 
l mre in quella che si dice ipertrofia di un muscolo, spesso le fi- 
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bre muscolari, non puro sono aumentato di volume, ma anche di 
numero; quindi vi ò ipertrofia ed iperplasia. La facilita di confon¬ 
dere questi processi tra loro è grande; ma per altro ò impossibile 
oggi rettificare rigorosameute il linguaggio. 

Il processo deli'ipertrofia consiste in un assorbimento maggiore 
di liquidi nutritivi. Il tipo di un elemento ipertrofico si trova ne¬ 
gli elementi cellulari in una certa fase del processo infiammativo, 
quando cioè assorbono maggiore quantità di liquidi nutritivi La 
scienza però ha un termine proprio — rigonfiamento torbido , infil¬ 
tramento grigio , da Yirchow ritenuto come nutrizione esagerata, e 
quindi come principio d 1 infiammazione, o da altri ritenuto conio 
principio di degenerazione — per questo stato degli elomenti che 
si trovano in aumento di volume per assorbimento maggiore di li¬ 
quidi nutritivi in seguito allo stimolo infiammativo. 

Tutt’i tessuti possono essoro ipertrofici, senza escludere quelli 
di formazione secondaria. Già anche nella vita fisiologica in certi 
periodi vi sono vere ipertrofie degli elementi di certi tessuti in rap¬ 
porto a periodi posteriori. Cosi gli elementi del connettivo sotto¬ 
cutaneo nolla vita fotale sono molto più grandi in rapporto a quelli 
della vita adulta e dell'età senile. 

L’ipertrofia ha i suoi limiti, vuol dire che, arrivata ad un corto 
punto, non puolo andare oltre, e devo far passaggio ad un altro 
processo. Cosi, se l’Ipertrofia non è giunta a corto grado, Tele- 
merito può ritornare al suo stato fisiologico, corno avviene delle 
cellule epatiche, le quali, ingrandite per liquidi provenienti dall’in¬ 
testino, dopo poco ritornano allo stato fisiologico. Ovvero 1’ iper¬ 
trofia, quando arriva ad alti gradi, finisce nell’atrofia semplice o 
nella degenerazione. Bisogna appena ricordare i casi che si vedo¬ 
no tanto frequentemente di degenerazione grassa do! cuore in se¬ 
guito ad ipertrofia. 

Quanto poi all’iperplasia per bene intenderla bisogna prima co¬ 
noscere le principali attività della cellula. 

L’attività degli elementi cellulari si distingue in attività nutrì - 
Uva, formativa e funzionale. 

Attività nutritiva. — Gli elementi vivono, assorbendo ed elabo¬ 
rando materiale di nutrizione. Quando quest’attività ò minima av¬ 
viene l’atrofia; quando ò massima, o per stimolo infiammativo o 
por stimolo neoplastico, avviene l’ipertrofia. Qui dovremmo tenere 
anche conto di altre attività, corno Fattività respiratoria e la fa¬ 
coltà depurativa degli elementi. Gli elementi cellulari respirano e I 
dippiù hanno la facoltà di espellere sostauzo estranee. Questo s 1 
vedo negli elementi cellulari che hauno assorbito granuli di car¬ 
bone o di carminio; questo si vede nei corpùscoli della.cornei 
che man mano si liberano del nitrato di argento penetrato coll* 1 
cauaticazione. — Da quando Scholtze ha dimostrato Tassorbimento 
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i sostanze estranee dagli elementi cellulari nella camera umida, 
uesta facoltà depurativa degli elementi si può facilmente cou- 
tatare. 

Attività formativa. — Quest’attività ai divide in segretiva e ger mi- 
ale o plastica. — Ordinariamente sotto l’azione d’uno stimolo par- 
colare l’elemento cellulare aumenta la sua attività formativa, ed a 
econdo il grado e la qualità dello stimolo la cambia. Il numero di 
uesti stimoli ò grande, e mentre uno nella dissenteria vi produce 
n risultato per l’intestino, l’altro nel tifo ve ne produce uno di¬ 
verso por le placche di Peter. Così anche uno stimolo^ mocca- 
iico in un certo grado può produrre aumento dell’attività forma- 
iva nella semplice forma segretiva. Ad un grado più alto vi pro¬ 
duco moltiplicazione degli elementi; ed a grado più alto ancora 
aoduce moltiplicazione per proliferazione. Sicché, sotto l’azione 
le’vari stimoli, il risultato ò diverso; ma però, quanto ad attività 
formativa, gli elementi possono tenere due vie : o l’attività segre¬ 
ga, o la germinale. 

A mettere in chiaro queste due modificazioni della stessa atti¬ 
cità, riporteremo degli esempi altra volta esaminati. Vi è una fase 
della cartilagine in cui lo cellule cartilagineo non hanno sostanza 
intercellulare. Più tardi questi elementi stessi formano la sostanza 
che deve separarli. Come si vede, la sostanza intercellulare è pro¬ 
dotto di formazione delle stesse cellule cartilaginee, te quali as¬ 
sorbono, elaborano e trasformano in un dato senso quei materiali 
che poi si depositano attorno, costituendosi i territori cellulari coi 
quali sono in relazione per tutta la loro vita. Ed ò tanto vero che 
questa sostanza intercellulare sia prodotta dagli elementi cellula¬ 
ri, che gli elementi dei diversi tessuti producono sostanze inter¬ 
cellulari diverse tra loro, non solo per disposizione anatomica, ma 
anche chimicamente; c mentre la sostanza intercellulare del con¬ 
nettivo contiene la colla, quella della cartilagine ha la condrina. 

Ora, la produzione di simili sostanze intercellulari si deve al¬ 
l’attività formativa segretiva, la quale deve distinguersi dalla se- 
grezione eh’è attività funzionale. Questa distinzione è più chiara 
nel fegato in cui le cellule epatiche per l’attività funzionale pro¬ 
ducono la bile, e per l’attività formativa segretiva dànno la so¬ 
stanza intercellulare. p . \ . 

La seconda varietà di attività formativa è la germinale. E in 
forza di questa attività che gli elementi cellulari si. moltiplicano. 
Questa moltiplicazione però può avvenire: o per divisiono sempli- 
Ce j o per proliferazione. Quella è prodotta da divisione del nu- 
cleo, protoplasma e membrana della cellula. Per esempio: una cel¬ 
ala dello strato di Malpigiu ha la sua membrana coi poro-canali 
^ Schros , il protoplasma — leggermente pigmentato nelle razze 
bianche, e molto nelle nere — il suo nucleo e nucleolo. Quando 
Casini. Parte gen. * 
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questa cellula deve dividersi, ecco cosa avviene. Dapprima si mo-^ 
strano due nucleoli nel nucleo; poi il nucleo comincia a solcarsi, 
mentre si allunga; il solco man mano si pronunzia dippiù; i nu¬ 
cleoli si allontanano, finche tutto il nucleo è diviso in due parti, 
ognuna delle quali ha un nucleolo. Fin qui il protoplasma non ha 
mostrato variazioni. Ma ora incomincia a raggrupparsi attorno ai 
due nuclei, formando una zona più oscura, mentre le parti peri¬ 
feriche della cellula sono più trasparenti. Finalmente la membrana 
incomincia a solcarsi come il nucleo, e come questo si divide io 
due. Questi due elementi cellulari sono simili all’elemento madre, 
perchè come questo hanno nucleolo, nucleo, protoplasma e mem¬ 
brana con porocanali. 

Nella proliferazione è diverso. Abbiamo ancho una cellula; an¬ 
che il nucleo aumenta di volume e si divide ; sicché dopo poco 
tempo abbiamo molti piccoli nuclei che si moltiplicano semprep* 
più, mentre la cellula si distende, il protoplasma sparisce, e fi¬ 
nalmente la stessa membrana si distrugge. Questi nuovi elementi 
sono dissimili dall’elemento madre a spese del quale si sono for¬ 
mati, perchè mentre l’elemento madre avea per es. i porocanali 
la prole n’è priva. 

Posto ciò , aggiungeremo che il processo della semplice divi- I 
sioue si. ha principalmente nelle neoplasie e nel crescere fisiolo¬ 
gico dei tessuti. Quello della proliferazione specialmente nella sup¬ 
purazione. 


Attività funzionale. — L’attività funzionale delie cellule produce 
qualche cosa che non è stabile. Non è come l’attività germinale 
che soventi produco elementi di una certa resistenza. La bile, per 
esempio, ch’è prodotta dall’attività funzionale, è perduta per la 
cellula che l 1 ha formata. Gli elementi che formano le glandole 
mucipare perdono il loro prodotto, il muco, e la corronte nervosa 
è perduta per le cellule nervose che le han dato origine. Invece 
l’attività formativa produce qualche cosa di più stabilo, ed è inte¬ 
ressante, sia dal punto di vista che produce gli elementi più sta* 
bili dell’organismo in condizioni fisiologiche, e sia per i processi 
patologici. 

Dopo di questo potremmo domandare: quali sono i tessuti pre¬ 
disposti all’ipertrofia ed iperplasia? — Ipertrofizzaro possono tutt’i 
tessuti, anche quelli di formazione secondaria. 

E difficile dire se gli epiteli stiano avanti ai connettivi, o vi; 
ceversa, per la predisposizione oli 7 iperplasia. Crediamo che si 
possa formulare in tal modo: che i tessuti connettivi predispon¬ 
gono più alla nucleazione e proliferazione, mentre gli epiteli pre* 
dispongono alla vera divisione cellulare. Cosi le membrane sotto- 
sierose hanno tale sensibilità, da reagire prontamente agli stimolii 
non solo nel luogo dove questi cadono, ma anche in una zona lon- 
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tana. In un tubercolo miliare del peritoneo , che risiede o nella 
sottosierosa o nell’ avventizia dei vasi, troviamo anche in lonta¬ 
nanza della sede del processo una zona prolifera dov’è prevalente 
la nucleazione. Gli elementi, invece di un nucleo , ne hanno due 
o quattro, o più. Da ciò si vede quanto siano predisposti i con¬ 
nettivi alla proliferazione. 

Quanto agli epiteli, si conosce la faciltà con la quale si mol¬ 
tiplicano. Ma tale faciltà non è eguale in tutti gli organi. Nei bron¬ 
chi un piccolo raffreddore può produrre una moltiplicazione, ab¬ 
bondante degli epiteli , da fornire il miglior esempio di rapidità 
(li sviluppo e ricchezza di prodotti. La milza stessa ha grande pro¬ 
clività all’iperplasia ed abbiamo detto che bastano talvolta pochi 
giorni d’infezione palustre per avere una milza abbastanza ipcr- 
plastica. 

È difficilissimo stabilire a rigore una scala di ordine per i tes¬ 
suti ed organi più disposti all 1 iperploBÌa. Nondimeno si può fare 
Un paragone tra la cute, il polmone, la milza, le glandolo linfa¬ 
tiche, il tubo digestivo ed il rene da un lato, ed il cervello, le 
ossa, le cartilagini dall’altro. 

La disposiziono della cute all’iperplasia non è grande; ma poi¬ 
ché è esposta più di ogni altr’organo agli stimoli, così abbiamo 
molte iperplasic e molti processi infiammativi. 

Nel polmone è il contrario. Pochi organi sono tanto disposti al¬ 
l’iperplasia, quanto il polmone. Qui abbiamo non solo un epitelio 
sensibile, caduco, ma un’attività germinale grande; o, se non ci 
fosse una struttura particolare , che fino ad un certo punto offre 
una barriera alla diffusione dei processi, le infiammazioni del pul- 
mone dovrebbero essere molto più pericolose di quelle che non 
sono. Lo stesso può dirsi riguardo agli stessi vasi in rapporto a 
questi tessuti che operano da barriora. Questo sì comprenderà me¬ 
glio con degli esempii. Se succede un trombo icoroso in una vena, 
la diffusione sarà molto più rapida che se un embolo, anche ico¬ 
roso, cade in un’arteria; poiché nella vena la struttura anatomica 
degli strati è relativamente modificata. Ed ò perciò che una pic¬ 
cola arteria per molto tempo può impedire la diffusione di un pro¬ 
cosso, mentre non offre un relativo ostacolo un grosso tronco venoso. 

Questa limitazione di processi però va fino ad un certo punto, 
diportiamo i seguenti esperimenti che dimostrano fino a qual punto 
bl possa avere quest’azione isolatrice. 

Il prof. Schròf, iniettando nella vena crurale di un^ cane della 
limatura di sughero con glicerina, ha prodotto artificialmente un 
embolismo nelle ramificazioni dell' arteria pulmonale. Esaminati 
dopo un corto tempo quegli emboli si sono osservati i fatti seguenti. 
Nel centro del vase, le cellule vegetali del sughero iniettate; at- 
1 orno, una forte produzione cellulare degli endotclii del vase da 
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riempirne tutto il lume; esternamente, una forte produzione cellu¬ 
lare dell’avventizia. Qui si vede dunque che, comunque quegli 
emboli avessero operato per sola azione meccanica, pure il pro¬ 
cesso era arrivato fino all’avventizia. È certo però che gli strati 
muscolari dei vasi tra certi limiti offrono ostacolo alla diffusione 
dei processi, la qual cosa si vede anche nel cancro dello stoma¬ 
co, il quale si limita nella mucosa e sottomucosa per un certo tem¬ 
po, cioè finche non distrugge gli strati muscolari, o poi invade il 
connettivo sottosieroso. 

Una grande disposizione per lMperplasia abbiamo nella milza e 
nello glandolo linfatiche. E ripetiamo cho qualche volta dopo po¬ 
chi giorni d’infezione palustre si trova una milza grosso, per iper- 
plaBia degli elementi della rete di Billrotu principalmente. Così 
pure pel tifo ec. 

Lo stesso nelle glandole linfatiche, ed un semplice foruncolo 
può produrre l’iperplasia dei gangli linfatici. Anzi talvolta, so si 
pratica un taglio, si vede lMperplasia spinta fino alla produzione 
della marcia che forma il nucleo della glandola, in un tempo in 
cui la suppurazione non è incominciata nel furuncolo e quindi non 
può attribuirsi ad assorbimento di pus per via dei linfatici. Co¬ 
munque, se anche non si arriva fino a questo, si può ritenere che 
lMperplasia nelle glandole linfatiche si manifesta immediatamente. 

Parimenti nel tubo digestivo è grande la diaposiziono alPiper- 
plasia. Si conoscono infatti i catarri acuti della dentizione, e quelli 
molto frequenti dogli adulti, nei quali cabì la produzione e lo sfal¬ 
damento degli epiteli è grando. E ciò senza parlare dei processi 
cronici in cui le manifestazioni si estendono allo glandole ed al 
connettivo sottocutaneo. 

I reni finalmente sono anche disposti allMperplasia. Gli epitèli 
fisiologicamente si rinnovano di continuo. Ma la grande produzione 
c desquamazione di epiteli renali avviene nei catarri desquama¬ 
tivi, nelle nefriti ec. 

A paragone di questi organi vi sono altri poco disposti all’iper- 
plasia. Il cervello n’è uno. Non intendiamo qui parlare della ne- 
vroglia: questa ha tendenza alTiperplasia; ma la sostanza nervosa 
ne ha tanto poco, che non è riconosciuta da tutti. 

Finalmente la sostanza compatta delle ossa e la cartilagine oc¬ 
cupano il punto opposto della scala , in cima alla quale sono i 
bronchi, la cute, e la loro predisposizione allMperplasia è relati¬ 
vamente minima. 
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CAPITOLO VI. 

Atrofia. 

L’atrofia è la diminuzione di volume di un elemento, di un tes¬ 
suto o di un organo. 

L’atrofia, per la forma, si distingue in atrofia semplice, degene¬ 
rativa ed indurativa . Si potrebbe distinguere una quarta forma di 
atrofia, Vatrofia marostica , quella che si ha nei morbi esaurienti, 
nelle cachessie ec. 

Delle prime tre forme di atrofia, la semplice o quella indura¬ 
tiva, si distinguono dalla degenerativa in questo: che, montre nelle 
duo prime 1’ elemento diminuisce di volume senza la formazione 
ed il riassorbimento di alcuna sostanza estranea, nella degenera¬ 
tiva la diminuzione di volume ò cagionata dal riassorbimento dolla 
sostanza prodotta dalla degenerazione, per es. il grasso. Vuoi dire 
che il primo fatto è una degenerazione, poniamo la degenoraziono 
grassa, cui segue il riassorbimento della sostanza adiposa, epperò 
la diminuzione di volume delPelemento. Sicché, per tutto le spe¬ 
cie di atrofia si può riassumere in questo modo: un elemento ana¬ 
tomico può cadere in atrofia: o perchè interviene un processo pa¬ 
tologico, ovvero anche senza di questo; ed in tal caso diminuisco 
di volume semplicemente, ovvero diventa nello stesso tempo duro. 

Tutt’i tessuti, senza distinzione, possono cadere in atrofia; tes¬ 
suti epiteliali, tessuti connettivali, tessuti di formazione secondaria. 

Per i tessuti epiteliali, incominciando dagli epiteli, l’utrofia può 
essere di tutt' e tre lo forme , cioè semplice , indurativa e doge- 
nerativa. 

Atrofia semplice degli epiteli — XJn sottilissimo taglio di un tes¬ 
suto, ricoverto da epitelio, dimostra che dei vari strati, in cui 1 e- 
pitelio è disposto , il superficiale è atrofico. Ciò valga tanto per 
gli epiteli della cute, quanto per quelli delle mucose. Cosi la mu¬ 
cosa orale è coverta da epitelio stratificato, il quale negli strati 
ph'i profondi contiene elementi grandi, mentre gli elementi dello 
strato più superficiale sono piccoli e schiacciati. 

Atrofia indurativa degli epiteli — La cute costa di tre strati : 
connettivo sottocutaneo, derma, epidermide. Questa ultima alla sua 
volta ò composta di altri tre strati che dal derma in sopra sono: 
io strato di Malpighi, lo strato lucido .di Oehl e lo strato corneo. 
Cr bene, senza parlare dolio strato corneo , la cui origine dallo 
glandolo sudorifere e sebacoe ò stata dal prof. Schròn dimostrata (1), 

(1) Vcgga8i : Contribuzione all’Analotnia, Fisiologia e Patologia della .cute 
'anana pel prof. 0. Schron — 1865. 
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ricordiamo che lo strato di Malpighì è formato di elementi cellu¬ 
lari, diversi per diametro a secondo il posto che occupano, ma in 
generale sforici, nucleati, pimentati anche nelle razze bianche. 
Lo strato di Oehl poi, comunque sembri omogeneo, pure, osser¬ 
vato al microscopio con una sola goccia di glicerina, e senza rea¬ 
gente, quando la pelle è fresca, si presenta formato da elementi 
cellulari compressi, essiccati. Anzi se un pezzo di pelle fresca si 
tiene per J / A di ora nell’ acido acetico (3 °/ 0 ) e poi si osserva lo 
strato lucido con V aggiunta di una goccia di acido acetico gla¬ 
ciale, gli elementi che lo compongono si gonfiano e prendono lo 
aspetto di vero cellule, con nucleo grande o raggrinzato, a forma 
rotonda e contenuto omogeneo, ed anche coi poroeanali di Schròn 
di cui sono provviste le cellule dello strato di Malpighj. 

Lo strato lucido adunque è lo stesso strato di Malpighì che ha 
subito l’atrofia da induramento. 

Atrofia degenerativa degli epiteli — L’epitelio di certi organi 
dogeuera continuamente, mentre altri elementi epiteliali continua- 
monte si formano. Senza voler diro della segrezione di certi or¬ 
gani glandolar^ formata essenzialmente dalla degenerazione degli 
epiteli, basta ricordare che, uccidendo un gatto nello stato di per¬ 
fetta sanità, si trova una quantità di epiteli renali atrofici per de¬ 
generazione adiposa. 

Riguardo ai tessuti connettivali, esamineremo l’atrofia del con¬ 
nettivo semplice, del tessuto cartilagineo, del tessuto osseo. 

Atrofia del connettivo — Quello che nell 7 adulto è tessuto con¬ 
nettivo sottocutaneo, nel feto è modificazione mucosa del connetti¬ 
vo] cioè un tessuto che per forma di elementi, per proprietà chi¬ 
miche e fisiche, ha caratteri speciali. Infatti, gli elementi del con¬ 
nettivo del feto sono grandi o con nucleo relativamente grosso , 
separati da una sostanza intercellulare trasparente, od in appa¬ 
renza omogenea, ma che a forte ingrandimento si vede finamente 
granulosa. Questa sostanza intercellulare contiene mucina. Nell’a¬ 
dulto le cose mutano ; gli elementi sono più piccoli, atrofici ; la 
sostanza intercellulare non più omogenea, ma fibrillare. Nell’età 
sonile l’atrofia progredisco ed alla fine in un’età avanzata non tro¬ 
viamo che semplici fibre connettivali con qualche elemento- cellu¬ 
lare , -con molti nuclei che si vedono dietro l’uso di appropriati 
reagenti, e che rappresentano gli ultimi residui degli elementi uua 
volta esistiti. 

Questo pel connettivo, la cui stabilità non è grande, e questo 
anche per altri tessuti di derivazione anche connettivale, ma più 
stabili. 

Atrofia del tessuto cartilagineo —Prendendo la cartilagine dal 
suo primo sviluppo , si può seguire nelle sue diverse fasi. Dap¬ 
prima è formata di semplici elementi cellulari, privi di sostanza 
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intercellulare. In seguito questi elementi cellulari formano una so¬ 
stanza intercellulare particolare, la quale contiene condrina e separa 
ed allontana gli elementi che Khan prodotta. Finalmente si formano 
le capsule cartilaginee, che racchiudono le cellule, separate dalla 
sostanza intercellulare amorfa. Qui giunta la cartilagine, una parte 
ossifica , una parte calcifica , e una parte si fa atrofica , come il 
connettivo embrionale. Vuol dire che diminuisce di volume, si fa 
dura, gli elementi cellulari diminuiscono e la sostanza intercellu¬ 
lare si fa fibrillare. 

Atrofia del tessuto osseo — L’osso, a malgrado la sua resistenza 
che dipende dalla sua struttura anatomica, può molto cambiare 
nella forma o nel volume. Si conosce che il crescere di un osso 
in lunghezza dipende dal tessuto osteoide della linea epifisaria ; 
come il crescere in grossezza dalla sovrapposizione di nuovi strati 
periostali, per ossificazione degli elementi prodotti dal periostio. 

Ora anche nell’ osso si osserva un’atrofia progressiva e fisiolo¬ 
gica, 'Vogliamo dire che dallo strato periostale, dov’esistono ele¬ 
menti ossei più grandi, a misura che si va verso lo interno dolla 
parte dura dell’osso gli elementi divengono sempre più piccoli e 
meno attivi appunto per questa loro fisiologica atrofia. Questi fatti, 
per dir così, accennati in condizioni fisiologiche, divengono molto 
più cospicui in casi patologici. Una periostite può dar origino ad 
osteofiti, che nella loro fase progressiva , o di escrescenza , pos¬ 
sono raggiungere grandi proporzioni; ma nella fase regressiva, o 
di riduzione, per l'atrofia si riducouo ad r / 8 quasi del volume che 
aveano. Come può vedersi, la forma più comune di atrofia nel¬ 
l’osso è la semplice; e si vede pure che anche i tessuti più duri 
dell’organismo vanno incontro all’atrofia, sia in condizioni fisiolo¬ 
giche, sia per condizioni patologiche. Ed anche i denti, la cui sta¬ 
bilità ò così grande da farli sembrare immutabili, subiscono fisio¬ 
logicamente la loro atrofia. 

Per l’atrofia dei tessuti di formazione secondaria daremo ad esem¬ 
pio l’atrofia del muscolo, la quale si distingue in semplice e de¬ 
generativa. Nell'atrofia semplice la fibra muscolare diviene più pic¬ 
ela, senza mutare i caratteri; se non che le strie divengono meno 
chiare. Invece nell’atrofia degenerativa l’assottigliamento della fi- 
hra muscolare è notevole ; le strie man mano spariscono per di¬ 
struzione della sostanza contrattile, finche si può arrivare a tal 
P u nto. che tutta una fibra muscolare è ridotta ad un sacco vari¬ 
coso, ripieno di sostanza grassa. 

Ancho le fibre nervose ed i vasi possono essere colpiti di atro¬ 
fia- Per la sostanza nervosa , se ricerchiamo un nervo a doppio 
contorno in una gamba paralitica, si vedrà che il contenuto è scom¬ 
parso ed il cilindro delibasse, cui aderisce la guaina, diminuito di 
v plume. 
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il latte, il sevo cutaneo. Nel latte vi sono i corpuscoli del gras¬ 
so, piccole gocce, avviluppate da sottilissima membranella. Ifsevo 
cutaneo è un prodotto quasi amorfo, formato dagli epiteli di al¬ 
cuni organi glandolar! in gran parte metamorfosati in grasso. 
J'^ 890 )!^ 6 si trova in combiuazione cogli albuminoidi, non 
sensibile, nè ad occhio nudo, nè a qualunque mezzo fisico, non 
escluse le sottili indagini del microscopio. La sola chimica può 
dimostrare una simile combinazione. Nel cervello ed in tutto il si- 
stema nervoso in generale, nei muscoli stessi, il grasso si trova 
assieme agli albuminoidi in questo stato che, per non chiamare 
I)0 j rebb , e f.™ amcdgamazione, a similitudine di quanto 
nrp B 'pn i ì 0 ”* 1 meta ’ ne ! re S D0 m ™rale. In questo stato la 

phimipi: de gra88 ° non P u ° e8sero dimostrata, se non quando la 

albuminoidi lm pr ° Ces8 ° P atolo g lco i “e provochi la scissione dagli 

Da ciò che fin qui abbiamo detto si vede bene come la pre¬ 
senza del grasso allora solo costituisce un caso patologico quando 

moTtm do” qUant,ta ’ 8e m 9 ueI l«ogo era fisiologicamente: o si 
mostia dove prima non era, o almeno non era visibile 

tre modiTV^S'' 0 « grasso può trovarsi in un organo in 
tre modi — 1 poi mhltrumento grasso — 2" per degenerazione 

SX.iSLKr"' .. .. - 3 ‘ 

Q “ ,e u *’• 

1. Infiltramento adiposo. 

qufdo^aTmm.^^ 030 è , c08tifcuit0 dal Sporto del grasso li- 

A» •” 

vero tanto eli , “l V J- P °‘° 8Ì ***** *5 l’asso. È 

del fegato, ,1 ! La SUamS iroo^VetS! 1 ^”^ 10 f aBS ° 

IS&rg* ,i,ici r, *35*4; 

Nel caso dei 1 ' “° n ® tra f ait ?, rio come in condizioni normali. 
p volume, colore, consistenza eco., le cellule epatiche con 
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infiltramento adiposo presenteranno dapprima cambiamenti di for¬ 
ma. Erano esagonali, o presso a poco, ed ora sono più rotonde, 
ingrandite. Il nucleo non è più nel centro dell 1 elemento cellulare; 
ma respinto verso la periferia e circondato da grosse gocce di 
grasso che talvolta si fondono in una sola. 

Tra tutti questi mutamenti , il grasso si mostra sempre diviso 
dagli altri componenti della cellula ; e dippiù, se questa è para¬ 
lizzata nella sua attività funzionale , uon è però distrutta. Vuoi 
dire che si conserva ancora come elemento anatomico. Si aggiunga 
a tutto questo un altro carattere: quello cioè che il processo del¬ 
l’infiltramento grasso non è locale, ma metastatico, in quanto il 
grasso ò trasportato nell’organo per mezzo dei vasi; e dippiù che 
in alcuni casi è transitorio. Con questo si è anche detto implici- 
lamento che l’elemento collulare neirinfìltramcnto grasso non è 
attivo, ma passivo, noi senso che non forma da sè il grasso che 
l’infiltra, ma lo riceve a mezzo dei vasi. Ecco in breve i carat¬ 
teri dell’infiltramento grasso. 

S. Degenerazione adiposa. 

la questa il processo non è metastatico, ma localo; il grasso 
si forma là dove si trova — p. es. nel fegato in seguito ad epa¬ 
tite cronica , negli strati muscolari del cuore per pericardite od 
endocardite — e gli elementi cellulari pare siano attivi. 

A differenza dell’infiltramento, nella degenerazione adiposa le 
cellule s’ingrandiscono, di poco; anzi in una fase posteriore s’im¬ 
piccioliscono per riassorbimento del grasso. Inoltre la forma esa¬ 
gonale — per servirci dello stesso esempio del fegato — è poco 
alterata, o almeno non 1’ è così presto come nello infiltramento. 

il grasso non forma delle grosse gocce, o una goccia sola, 
naa molte e piccole, separate quasi sempre tra loro, a modo di 
piccoli granuli, poco distinguibili dai granuli albuminoidi residuali, 
finalmente il processo della degenerazione è stabile e non tran¬ 
sitorio, e finisce inesorabilmente col disfacimento dell’elemento cel¬ 
iare. La cellula degenerata perde, non pure la sua funzione, ma 
ia sua struttura anatomica e finisce col disfarsi. 


3. Scissione dei grassi dagli albuminoidi. 

Questo processo di scissione è V opposto di quello di formazione 
normalmente avviene. Nel muscolo sano invano con i più per¬ 
eti mezzi fisici cercheremmo di scovrire il grasso. Si vedrà la so- 
ffctnza contrattilo che forma le striature, i nuclei del sarcoìemma, 
sarcoìemma; ma non un sol granello di adipe. La chimica sola 
Il °ì muscolo a stato normale scovre una certa quantità di grasso. 
Questo, come abbiam detto, in condizioni fisiologiche. Sopravviene 
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mia per compressione sui vasi, e quindi alla diminuzione di nu¬ 
trizione,^ degenerazione adiposa di una parte dell’essudato crupale. 

2. La mancante innervazione . Esempi di questo genero abbiamo 
nel taglio della prima branca del trigemino, dietro il quale, non 
solo il nervo stesso degenera, ma fin la cornea più tardi è infil¬ 
trata di grasso. Così pure la recisione del nervo sciatico produce 
la degenerazione grassa dei muscoli che n’erano innervati. 

3. La pressione è causa di degenerazione grassa. Anche qui la 
quantità e qualità, e come per la nutrizione i gradi differenti di 
compressioni producono risultati diversi. In vero una forte pres¬ 
sione dà l’esito finale in necrosi. Se è meno, produce la degene¬ 
razione adiposa , e se è ancora meno, e non continua , dà luogo 
ad una neoplasia, come si vede nei calli, prodotti il più dolio volte 
dalla pressione di scarpe strette. Così per la degenerazione adi¬ 
posa derivante da pressione valga lo stesso esempio della com¬ 
pressione dell’essudato crupale sui vasi pulmonali, con la conse¬ 
cutiva degenerazione grassa, di cui abbiamo dotto. Così pure la 
pressione esercitata da aneurismi aortici, non solamente può pro¬ 
durre la carie necrotica, ma anche l’atrofia e la degenerazione 
grassa dei corpi delle vertebre. 

4. Mancante funzione. Chi non sa che uu muscolo che non fun¬ 
ziona degenera in grasso? Negli artrocaci, quando per la malattia 
articolare un arto intero è condannato all’inerzia, i muscoli fini¬ 
scono per assottigliarsi e son presi dalla degenerazione grassa. 

5. L’infiammazione , ed aggiungeremo a preferenza rinfiamma - 
zione cronica può esser causa di degenerazione adiposa. Per ser¬ 
virci dello stesso esempio dei muscoli, la miosite cronica può fi¬ 
nire con una degenerazione grassa. 

6. Vipertrofia ed iperplasia. Per l’ipertrofia gli esempi sono .mol¬ 
ti, ed a prescindere dell’ipertrofia del cuore per i molteplici vizi 
cardiaci, degli ostii o delle valvole, potremmo anche ricordare l’i¬ 
pertrofia della vescica per stenosi uretrali. Queste alterazioni non 
vanno avanti come tali, se non fino a certi limiti, e poi finiscono 
colla degenerazione grassa. 

Come esempi d’iperplasia, seguita da degenerazione grassa, pos¬ 
siamo ricordare l’estesa classe dei tumori, in cui mentre una parte 
si riproduce, un’altra degenera in grasso. Nei sarcomi p. es., men¬ 
tre di nuovo si forma come dieci, se non nelle stesse proporzioni, 
di vecchio degenera qualche cosa. Nella tubercolosi un tubercolo 
degenera in grasso e a migliaia se ne riproducono. 

Come cause generali di degenerazione adiposa abbiamo le di¬ 
scrasie, gli avvelonamenti, le infezioni, l’età senile. 

1. Discrasie — È conosciuto che l’alcoolismo è una delle fre¬ 
quenti cause di degenerazione adiposa di alcuni organi, come cuore, 
ione ecc. Così pure la sifilide, causa di degenerazione non pure 
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ei prodotti che le appartengono, come le gomme, ma anche di 
organi o tessuti. 

2. Avvelenamenti — Basta citare l’avvelenamento per fosforo, al 
quale può far seguito una degenerazione adiposa su vasta scala, 
e di tutti gli organi; rene, fegato, cuore, muscoli ecc. 

3. Infezioni — Il tifo è causa frequente di degenerazione grassa 
el cuore. 

4. Età — Non ò a credersi che la sola età senile offra esempi 
i degenerazione grassa. Che se in questa età sono, diremmo quasi, 
requentissime le degenerazioni di certi organi, come quella del 
ogato, dei muscoli, dei testicoli e perfino delle ossa e cartilagini, 
non è men vero che anche nella prima età troviamo esempi di 
[uesta degenerazione, o sia la degenerazione adiposa del timo che 
s’impicciolisce man mano fino a sparire quasi del tutto. 

Gli effetti della degenerazione adiposa sono pure locali e ge¬ 
nerali. 

Guardando la degenerazione in sè stessa, alcune volte è neces¬ 
saria e salutare; ma, a fronte di questi pochi casi, spesso è fatale. 
Nella vita fisiologica è necessaria per la funzione di taluni orga¬ 
ni; come le glandole sebacee. In alcuni casi patologici è provvi¬ 
denziale e salutare e la guarigione di una pleurite essudativa o 
di una pulmonite crupale non potrebbe avvenire senza l’intervento 
di questa dogeneraziono. In simili casi, quando i’organismo riceve 
un vantaggio da questo processo, il Prof. Schròn gli dà nome di 
metamorfosi adiposa , riserbando quello di degenerazione pei casi 
in cui torna nocivo all’organismo. Non si creda intanto che colle 
parole metamorfosi e degenerazione lo Schron intenda fare diver- 
sità di processo. È solo in rapporto ai risultati per quel che ri¬ 
guarda Tutile o il danno dell’organismo, che si usano quelle due 
espressioni diverse. 

Gli effetti locali della degenerazione adiposa si estendono dalla 
sostituzione di un semplice elemento a quello della distruzione di 
tutto o quasi un organo. Gli effetti generali piu che ad altro, ten¬ 
dono alPimportanza dell’organo colpito. La degenerazione grassa 
del cuore, quella del cervello, o del rene, a parità di condizioni 
sono certamente più gravi di quella di un osso , o di una carti¬ 
lagine. 

Infine bisogna riguardare anche la degenerazione grassa da un 
a ^ro lato, cioè: quale causa determinante un’infezione. Vi sono 

I tumori che producono quasi un’infezione istantanea dietro la de¬ 
generazione adiposa di una parte degli elementi con consecutiva 
liquefazione e riassorbimento. Parimenti dopo la degenerazione 
grassa, la liquefazione delle sostanze caseose di un apice del pol¬ 
lone determina dei fatti embolici ed un’infezione caseosa si e- 
8 tesa J che talvolta invade tutti gli organi. 
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CAPITOLO Vili. 
Metamorfosi caseosa. 


La degenerazione adiposa, precedentemente studiato, non è sem¬ 
pre governata dalle stesse leggi; o meglio, non sompro avviene 
regolarmente V emulsione ed il riassorbimento degli elementi de¬ 
generati. Talvolta la degenerazione avviene lentamente; lo sostanze 
degenerato non formami un 1 emulsione liquida sì da esser riassor¬ 
bite; ma invoco la parto liquida sola è riassorbita, lasciando delle 
materie residuali di una certa consistenza o con caratteri fisici e 
proprietà chimiche speciali. Ciò ò quanto costituisce la metamor¬ 
fosi caseosa. 

L’è, come si vede, un processo di grande importanza che da 
molto tempo ha occupato, ed occupa ancora, la scienza, per i nu¬ 
merosi ed importanti problemi che vi si rannodano. Impossibile 
sarebbe il dire tutto quanto meriterebbe questo capitolo; anzi torna 
perfino impossibile il passare brevemente a rassegna i lavori do¬ 
gli ultimi tempi su questo argomento. Quel poco clic si dirà è por 
un indirizzo all’argomento. 

Le materie caseose ordinariamente non si formano por meta¬ 
morfosi di tessuti o sostanze fisiologiche , come può essere dell» 
degenerazione adiposa; ma rappresentano dello trasformazioni di 
sostanze o tessuti patologici, c di certe neoplasie che apparten¬ 
gono per lo piu ai linfomi od ai granulomi; come è, per esempio, 
della materia caseosa dì una gomma del testicolo (granuloma), o 
di un tubercolo pulmomile o cerebrale (linfoma) — In altri casi 
le materie caseose provengono da focolai infiammativi acuti o cro¬ 
nici, come nell’essudato pneumonico che casoificn, o nella mate¬ 
ria caseosa della bronchite e peri bronchite cronica. Per aggiun¬ 
gere un altro a questi caratteri aunoverati, si ricordi che , pe r 
quanto si può diro in generale, le sostanze caseose tendono sem¬ 
pre pel colore al giallastro, o al grigiastro; e dippiù sono mo!t n 
persistenti. 

Lo materie caseose ordinariamente s’incontrano sotto una delle 
quattro forme che diremo, e le quali non sono che modificazioni 
diverse di caratteri delle stesse sostanze; modificazioni allo qual' 
contribuiscono senza dubbio i processi, onde le sostanze caseose 
hanno origine. Cosicché alcune volte la sostanza caseosa è duris¬ 
sima, o calcifica regolarmente. Altra volta è dura, e non semplic 0 
sostanza caseosa, ma mista a mucina. Altra volta ò men dura; c (1 
altra volta infine è molle, semiliquida. Da ciò dunque si vede eh* 
vi è una soslanza caseosa durissima, come ve n’è una molle, se* 
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miliquida. Si vedrà in seguito come a questi caratteri fisici rispon¬ 
dano proprietà chimiche diverso. 

Per processi bronchiali, per bronchiti croniche, che decorrono 
lentamente, nei bronchi si forma una raccolta molle, quasi liquida. 
Più tardi incomincia ad indurirsi, e più tardi ancora è dura. In 
ultimo calcifica. 11 bronco allora chiude questo calcolo; ovvero, se 
la parete del bronco è disfatta, una capsula di connettivo cicatri¬ 
ziale, espressione dell’infiammazione cronica lenta. Quello che ora 
è un calcolo bronchiale duro, assolutamente calcifico, è stato prima 
materia caseosa, prodotto di un processo iufiammativo. E, come si 
vede, quel corpo caseoso è stato innocuo, come lo è, quando è 
calcificato; non dotato di alcun potere infettivo generale, e local¬ 
mente non ha esercitato che un’azione meccanica e da corpo 
estraneo. 

Ben diversa è la sostanza caseosa del centro di una gomma. 

È noto che spesso nella sifilide tarda il testicolo, è preso da gom¬ 
me, talvolta di notevole grandezza. Nel centro questi prodotti della 
sifilide hanno un nucleo di sostanza caseosa, misti ad altri pro¬ 
dotti degenerativi, tra cui principalmente la mucina. La sostanza 
caseosa in tal caso non è dura, nè molle; ha una consistenza me¬ 
dia, una quasi elasticità più che mollezza. 

La materia caseosa del testicolo in questo caso rappresenta qual¬ 
che cosa dippiù di un semplice corpo estraneo. Produce prima di 
tutto una reazione locale molto più intonsa, la qual cosa allude 
a proprietà più accentuate; e si può esser quasi sicuri che, ove 
la terapia non intervenga, presto o tardi si avrà la gomma del fe¬ 
gato, e poscia a sua volta la gomma delle meningi. Senza dub¬ 
bio, finche la gomma non sarà allontanata dal testicolo, 1 organi¬ 
smo sarà sotto la minaccia deirinfluenza della sostanza caseosa. 
Sicché quest’altra modificazione della sostanza caseosa non ò in¬ 
nocua come la prima; produce effetti locali più forti, reazione lo¬ 
cale più energica, e minaccia fatti in altri organi. 

La terza modificazione di sostanze caseose si ha nei prodotti 
della tubercolosi. Alcune volte, prima ancora che nel pulmone . si 
formi una caverna , si muore con un quadro morboso che richia¬ 
ma al cervello ed alle meningi. Alla sezione si trova un grosso 
nodo in un punto del cervello, nodo eh’ è formato da centinaia di 
tubercoletti, noi cui centro si trovano delle sostanze caseose, a- 
sciutte, gialle, come formaggio. 

Questa specie di sostanza caseosa ha importanza maggiore, non 
3 °lo per quello che produce localmente, ma anche per.quello che 
può produrre sul gonerale; non solo per le sue proprietà chimi¬ 
che ed infettive locali, ma anche per le proprietà infettive geno¬ 
mi. Ciò importa che, non solo nel pulmone in vicinanza del pri¬ 
mo tubercolo si formano altre centinaia di piccoli tubercoli — in- 
Casini. Parie gm. fi 
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fezione locale; ma anche in lontananza, sulle sierose, sulle pleure, 
sulle meningi, nel peritoneo ec.; la qual cosa si riferisce al po¬ 
tere infettivo generale. 

A questa classe, di materie'caseose, sebbene dotate di proprietà 
meno accentuate, appartengono le sostanze caseose che si forma¬ 
no nella scrofula. Ma pure si vede che formatasi della materia ca¬ 
seosa nella prima età per scrofula nelle glandole meseuteriali, o 
bronchiali, più tardi, verso il 25.° anno di vita, si muore per tu¬ 
bercolosi pulmonale. 

Infine- la quarta modificazione delle materie caseose è formata 
da quelle materie caseose -che seguono a processi infiammativi — 
come nelle bronchiti e peribronchiti croniche caseoso. In tal caso 
il pericolo nasce dalla distruzione locale che producono o dalla 
roazione, o poi anche dalla possibilità di una metastasi generale, 
o parziale. 

Quanto a càuse, la metamorfosi caseosa o e effetto dell’indole 
del processo, come nella gomma e nel tubercolo, ed allora ò 
inevitabile, perchè è una fase della malattia che la produce. Ov¬ 
vero l’indole caseosa è trasmessa al tessuto, perchè non sta nè 
al tessuto nè ai processo che vi decorre. Tal è il caso della pul- 
monite crupnle che caseifica, o della bronchite o peribronchite ec. 

; Per gli effetti, tutte le materie caseose includono un certo grado 
di pericolo; ma, come si è potuto vedere, il pericolo è diverso a 
secondo la natura, o In modificazione che voglia dirsi, della ma¬ 
teria caseosa. 


CAPITOLO IX. 

Metamorfosi mucosa. 

La metamorfosi mucosa e costituita dalla trasformazione dello 
sostanze intercellulari in una sostanza che contiene mucina. 

Per questa metamorfosi occorre stabilire duo caratteri in para¬ 
gone delle metamorfosi e degenerazioni finora trattate, cioè: che 
in primo luogo essa è sempre di genesi locale, vuol dire che non 
può esser metastatica, perchè il muco senz’altri cambiamenti non 
può essere riassorbito; e che, in secondo luogo, non colpisco gli 
elementi di un tessuto od organo, ma le sostanze intercellulari.— 
Una terza considerazione è che la mucina della metamorfosi mu¬ 
cosa è un corpo che normalmente trovasi nelTorganismo, come 
nella segrezione delle glandole mucipare, la qual cosa, stabilen¬ 
do un carattere di differenza colla sostanza amiloidea, dimostra 
che nel nostro organismo la mucina si forma tanto fisiologica¬ 
mente, quanto in condizioni patologiche, e sempre per trasforma¬ 
zione degli albuminosi. 
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Nel dir questo siamo molto lontani dal credere che il muco fi¬ 
siologico e le sostanze che contengono niucina 1 come quella della 
metamorfosi mucosa, siano la stessa cosa. Se ci è qualche cosa 
di comune, quella è la mucina: perchè del resto il muco contiene 
elementi Corpuscolari attivi, capaci di metamorfosi progressiva, 
dove nella metamorfosi mucósa, se ci è qualche elemento corpu¬ 
scolare, è residuale ed inattivo. 

Il muco, classificato dal Graham nel gruppo delle sostanze col¬ 
loidèe, è una' sostanza filante che molto si avvicina agli albumi- 
noidi. Di densità varia, ora si presenta come una vera colla, ora 
tenue come un liquido sinoviale, ed ora con caratteri graduali tra 
questi due estremi limiti. Manca di solfo e ciò stabilisco una dif¬ 
ferenza cogli albuminosi. Altre differenze cogli albuminosi sono: 
che questi si sciolgono in certi acidi diluiti col concorso di un certo 
grado di temperatura; mentre il muco è solubile più negli alcali 
liberi. Il muco ha inoltre come caratteri fisici un potere igrosco¬ 
pico massimo, e come tutte le sostanze coìloidec, Un potere dif¬ 
fusivo minimo. Pel primo, piccole quantità di muco possono as¬ 
sorbirò quantità relativamente grandi di acqua. Il secondo carat¬ 
tere poi ne stabilisco l’impossibilità dell’assorbimento. Una rac¬ 
colta di muco per lunghissimo tempo può restare in un punto, 
senza che se ne assorba traccia ; perchè come muco, e prima che 
si trasformi in albuminato di soda, è inassorbibile. Dunque il rauco 
fa eccezione alla regola che per quanto maggiore ò il potere igro¬ 
scopico di una sostanza, per altrettanto è grande il potere di fi u - 
fiivo. Noi muco queste due proprietà sono in ragione inversa. 

Tanto il muco, quanto le sostanze che contengono mucina, sono 
trasformazioni delle sostanze albuminoidi, In vero , partendo da 
una di queste sostanze sì può arrivare fino ad un albuminato, fa¬ 
cendo passaggio pel muco. Ricostruiamo dunque questa catena di 
trasformazioni. L’albumina e la caseina del latte, trasformato dai 
liquidi digestivi, sono assorbite e passano nel sangue; da questo 
uei tessuti, dove sono trasformate in senso specifico dalle attività 
di ciascun elemento componente il tessuto o l’organo. In forza di 
questo proprietà l’albumina e caseina del latte sono trasformate 
dall’attività delle cellule cartilagìnee o di connettivo in sostanza 
intercellulare condrigena o collagenn.* Qui si arresta il procosso 
normale. Sopraggiunge, per lo più in seguito a scrofula, ud pro¬ 
cesso patologico, il quale attacca, supponiamo, i dischi cartilagi¬ 
nei intervcrterbrali. Questi, attraverso una serie di alterazioni, si 
liquefauno, e da essi si feruta una sostanza elio contiene mucina. 

il processo continua, lTiltimo passo è segnato dalla trasforma-. 
Zl °ne in albuminato di soda. 

Quando riandiamo tuiti questi processi, fisiologici e patologici, 
31 tttdc chiaro che, punto di partenza un albuminoido, abbiamo fi- 
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nito in un albuminato. Ora si sa che gli albuminati, anche fisio¬ 
logicamente formati, souo quasi tutti albuminati di sodo, e vi ha 
chi ha considerato Talbumina come acido, come base la soda, e 
come sali gli alluminati. A parte il rigore di questa similitudine, 
il certo è che abbiamo in queste trasformazioni un circolo, per 
cui si arriva infine in un punto, o presso a poco, dal quale si era 
partito o per cui, astrazion fatta degli anelli intermodii, il primo e 
T ultimo di questa catena di processi sono quasi identici : perchè 
si parte da un corpo albuminoide e si finisce in un albuminato e 
la metamorfosi mucosa sta come anello intermedio. 

Lo sostanze che contengono mucina si trovano nell'organismo 
fisiologicamente e patologicamente. Nello stato fisiologico la mu¬ 
cina si trova in due condizioni: o come parto componente un tes¬ 
suto, ed in questo caso è un tessuto che contiene mucina; o come 
derivato di segrezione, ed in questo caso è muco piu o meno denso. 

Il tessuto adiposo sottocutaneo prima di esser tale è tessuto mu- 
cueo, quello che Yirciiow chiamò col nome di modificazione mucosa 
del connettivo. Il connettivo sottocutaneo embrionale ò dapprima 
composto di cellule fusiformi separate tra loro da una sostanza 
omogenea che contiene molta mucina,. È piu tardi che per infil¬ 
tramento adiposo gli elementi cellulari divengono rotondi. Allora la 
sostanza intercellulare non resta più omogenea, gì fa fibrillare, si 
restringe e invece della mucina contiene la colla. 

Un avanzo di questa modificazione mucosa del connettivo si tro¬ 
va anche nel foto a termine, in quella che si conosce col nome 
di gelatina di Whàrton che riunisce i diversi componenti del cor¬ 
done ombelicale. 

Inoltre la mucina, sempre fisiologicamente parlando, si trova nel- 
l'umor vitreo, ma non transitoriamente, come nella gelatina di Whab- 
roN e nel tessuto sottocutaneo embrionale; ma in modo permanente, 
in quanto vi rosta per tutta la vita. Il corpo vitreo, chiuso in una 
sottilissima membranella — la membrana ialoidea — contiene in 
buona parte mucina. Mentre immediatamente sotto la membrana 
ialoide troviamo dogli elementi cellulari e nuclei, nel centro del 
corpo vitreo troviamo dei setti che convergono e si legano ad un 
sottilissimo filo centrale, che segna l'asse del corpo vitreo o rap¬ 
presenta l'ultimo residuo dell’arteria ialoidea fotale. Tra questi 
setti centrali si trova appunto in forma non omogenea una sostanza 
mollo contenente mucina. 

Anche la nevroglia contiene della mucina. 

Che poi la mucina si trovi come prodotto glandolare, bisogna 
appena ricordarlo. Le innumerevoli glandolette di cui sono sparse 
la mucosa del tubo digestivo, quella delTutero, della vagina, e tutte 
le mucose in generalo, sono provvedute di un epitelio che, trasfor¬ 
mandosi, secondo alcuni, dà origine al rauco. 
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E fin qui si tratta sempre della vita fisiologica. 

Io condizioni patologiche poi bisogna distinguere quando il muco 
trova nella fase progressiva di un processo, e quando è espus¬ 
one di una fase regressiva. Il primo caso avviene p.. es, nel mixo- 
la; il secondo, nei condromi ed osteomi, nei bottoni carnosi sup- 
uranti, nei prodotti della sifilide, come le gomme, i condilomi 
iani oc. nell’indurimento di Hunter, nei bubboni indolenti; in corti 
ancri ; nel malum coxae senile, nell ostcomalacia, e nel laramol- 
mento dei dischi cartilaginei intervertebrali. 

Vi è un tumore a base di connettivo, ordinariamente a lento 
ccorso, benigno anziché no, eccezionalmente grande, molle, che 
on produce metastasi. Questo tumore, eh’è il mixoma, ha eie- 
lenti cellulari ora fusiformi, ora stellati e con una sostanza in* 
^cellulare che contiene molta mucina. Ebbeuo, in questo caso 
i mucina fa parte del tumore fin dal primo momento che sorge, 
uol dire che nasce col tumore, la qual cosa non indica che si 
irmi por una metamorfosi regressiva, come avviene nei casi se¬ 
denti. 

NelTosteomalacia l’osso perde i suoi sali calcarei, perchè ven- 
ono riassorbiti : si forma in una parte di un osso una linea molle 
(ie offre ,i caratteri della cartilagine; gli elementi cellulari si gon- 
mio, p 0 i s i disfanno; e la sostanza intercellulare diviene fi brìi- 
Si formano così delle lacune che contengono una sostanza 
rodotta dalla metamorfosi mucosa. Si deve dar peso a quell a- 
)etto fibrillare che prende la sostanza intercellulare; poiché al¬ 
me volte, retraondosi quelle fibrille vi formano delle pareti che 
mno prendere alle lacune la forma di ciati, mentre in realta non 
tratta che di una metamorfosi mucosa, cui precede la trasfor¬ 
mazione dell’osso in cartilagine e connettivo. In quella che in ap- 
drenza sembra una cisti, si trova un liquido ch’è albumiuato di 
} da, ultima fase della metamorfosi mucosa. 

Lo stesso processo avviene nel rammollimento dei dischi ìufcer- 
urtebrali. La cartilagine rammollita forma quasi un cavo aitice¬ 
le, che contiene una massa quasi liquida, nella quale nuotano 
mti villi che sono prolungamenti di residui di cartilagine o cap¬ 
ale cartilaginee con molte cellule. Questo ultimo carattere dice 
le alla metamorfosi mucosa è preceduto un processo irritativo, 
ei ' cui le cellule cartilaginee si moltiplicano ed il processo della 
^generazione mucosa vien dopo, rappresentando così una fase, la 
lse regressiva, dell’evoluzione del processo generale. 

Egualmente, senza ripetere il processo ch'ò lo stesso, succede 
ei condromi, negli osteomi, nei bottoni carnosi suppuranti, nella 
ninma ed anche fh certi neoplasmi come i cancri, tra i quali pem 
rigore non bisogna confondere il cancro colloide del piloro, di 
u diremo a suo luogo; giacché in tal caBO il muco appartiene 
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alle glandolo mucose del piloro, le quali in prima fase pel pro¬ 
cesso sono ingrandite o soffogano grande quantità di muco. 

Questa metamorfosi mucosa può anche trovarsi in. certi prodotti 
infiammativi, negli ascessi vecchi e precisamente in quella che di- 
cesi membrana piogonica. Negli empiemi antichi si trovano nella 
pleura sostanze con metamorfosi mucosa; ed anche certi essudati, 
non i crupali, ma i fibrinosi semplici, cadono talvolta in questa 
metamorfosi. 

Ora, in generalo, qual’è Pultima trasformazione del muco e delle 
sostanze che contengono mucina? È Palbuminato di soda ch’è as¬ 
sorbibile. Poiché, lo ripetiamo, il muco non è punto assorbibile 
finché resta muco; e solo lo divione quando è albuminato di soda 
cioè quando si trasforma in un corpo che ha un potere diffusive 
maggiore. Un caso che molte volte avviene ò la chiusura del con¬ 
dotto cistico. Allora le glandolo mucipare che Spezzano la cisti¬ 
fellea continuano la loro segrezione. Il muco così aumenta, di¬ 
stende la cistifellea fino a farla sentire sotto le pareti addomi¬ 
nali. Questa segrezione in una prima fase ò muco, ma poi si tra¬ 
sforma in albuminato di soda, costituendo Pidrope delta cistifel¬ 
lea, elio non è un’idropisia nel senso rigoroso. In questo stato può 
essere riassorbito, sebbene raramente succede quest'esito fortunato. 

Da ciò si vede, che la prima ragione per cui un mixoma fino 
ad un certo punto, è innocuo, se non nuoce per la sede in cui si 
trova, è Pimpossibilità della metastasi, cioè l’impossibilità del 
riassorbimento. Anche nel mixoma la sola trasformazione in al* 
buminato di soda stabilisca la necessaria condizione pel riassor¬ 
bimento. 


CAPITOLO X. 
Degenerazione colloide. 

Pei lungo tempo la sostanza colloide fu confusa colla mucosa 
e da molti, in corti organi, anche coll’amiloidea. Da poco si sono 
stabilite le vere differenze o nou si sente piu dire fegato colloideo 
per intendere fegato amiloideo, o cancro colloide per dire cancro 
con punti di degenerazione mucosa. La confusione del resto de- 
riva dalla rassomiglianza che la sostanza colloide, ora grigia, ora 
giallastra, ora liquida, ora tremulante, prosenta con quello altro 
sostanze. È vero però che la sostanza colloidea, la mucosa e IV 
miloidea, hanno caratteri differenziali, sulla guida dei quali è pos¬ 
sibile evitare la confusione. — Vediamoli. 

E impossibile di potor dire che la sostanza colloidoa sia seni' 
pre la stessa; che anzi muta caratteri secondo i tre stadii in ciò 
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mio presentarsi. — Nel primo stadio, quando non è al massimo 
del gonfiore, perchè non ha ancora assorbito una data quantità di 
Iquidi, ha una consistenza relativamente considerevole, si presenta 
come gelatina, tremolante e color giallo* di ambra — Nel secondo 
Sadio si fa grigia di colore e filanto come una sinovia — Net terzo 
stadio, quando già è liquida — o nel qual caso si è confusa colla 
sostanza mucosa—se è pura, è di color bianco, come un siero 
semplice. Ordinariamento però non trovasi pura, ma colorata per 
Io più da ematina in giallastro o rossastro —^anto per i carat¬ 
ali fisici della sostanza colloidea. 

Per caratteri chimici, mentre il muco è una sostanza proteica 
ie si distingue dagli albuminoidi, la sostanza colloide è un al- 
iminato, o molto vi si avvicina. Inoltre il muco coll’acido aee- 
I’ 0 diluito s’intorbida; mentre la sostanza'colloidea si raggrinza. 
Finalmente ci è differenza per caratteri biologici, e dove la so¬ 
stanza mucosa, almeno nei casi patologici, comparisce come so- 
inz & intercellulare, sia ebe si trovi nella fase progressiva e sia 
>Ha fase regressiva di un processo morboso, la sostanza colloide 
mtracellulare e non intercellulare, cioè che si forma nell’interno 
cellula, nel protoplasma. 

Se questi paragoni si vogliono estendere anche alla sostanza 
JK/ìtloidea, dovremo dire così. Per la consistenza il rauco ha due 
(‘dii, uno in cui è filante, T.altro in cui è perfettamente liquido, 
r $ando cioè è olbuminato di soda. La sostanza colloide ha tre 
di, gelatiniforme, filante, liquido. La sostanza amiloido ne ha 
“f solo, cioè solida, coagulata; poiché allora noi la chiamiamo 
l-^anza atniloidea, quando è già coagulata, non potendosi prima 
mostrare. 

j.Per i caratteri chimici, il muco si precipita coll’acido acetico; 
m aoata nza colloide si raggrinza, l’amiloidea si gonfia e diviene 
^apareute. 

per caratteri biologici: la sostanza mucosa — almeno pa- 
* "gicamenfce — nasce come prodotto intercellulare. La sostanza 
01 de è. intracellulare. La sostanza amiloido, se non possiamo 
0 °he nasce,. Tosserviamo almeno in entrambi i modi, cioè in- 
^llulare ed intercellulare. 

Viepiù, la sostanza mucosa è di genesi locale, mai infiltrata. La 
^nza colloidea è pure di genesi locale, cellulare. La sostanza 
?‘0idea per lo più si trova infiltrata. 

I a hne riguardo alle ultime trasformazioni: il muco diviene albu- 
Sdu ° ^ 8 °da; la sostanza colloide diviene anche albuminato di 
lu j la sostanza amiloidea resta sempre tale, senza trasforrna- 
J? alciina. 

— 0 t! a ^tri criteri si potrebbero raccogliere; ma quelli che ab- 
■ 110 n °verato sono i principali, senza parlare di alcuni altri che, 
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per esser troppo comuni, sono conosciuti; come la reazione spe¬ 
cifica della sostanza amiloidea colla tintura di iodo e l’acido sol¬ 
forico. 

La sostanza colloidea si trova specialmente in alcune neoplasie, 
o particolarmente nei sarcomi. Il cancro alveolare ò un sarcoma 
con degenerazione colloide della sostanza cellulare. La qualità di 
alveolare è riferibile alla struttura del neoplasma, struttura che 
rassomiglia agli alveoli del pulmono, in quanto vi sono lacune li¬ 
mitate da sostanza fibrosa contenente elementi cellulari visibili 
ancora, o ridotti a sostanza semiliquida, o liquida. 

Ora come si distingue uno scirro con metamorfosi mucosa di> 
quello con degenerazione colloidea? 

Si figuri uno scirro, col suo stroma fibrillare che racchiude eie- 
menti cellulari più o meno grandi da riempire le lacune e dare 
ciò che bì dice struttura alveolare, che si e considerata come ca¬ 
ratteristico del cancro. So nello scrirro avviene ha metamorfosi 
cosa, si localizza nell’elemento fibroso, in quello che forma lo stre¬ 
ma, il quale si liquefò, mentre lo cellule che conteneva si allunga - 
no e talvolta anche proliferano. È la stessa cosa che abbiamo ve- 
duto nella metamorfosi mucosa dei dischi cartilaginei interverte¬ 
brali , in cui le capsule cartilaginee nuotanti nella massa liqni'l 
spesso presentano i fatti della proliferazione. Ma se invece neh* 
scirro viene la degenerazione colloide, cosa rara, 1*alveolo si 1 
più ampio, si distende; gli elementi cellulari, nel modo che or 
diremo, si distruggono, lasciando al loro posto una massa colto 1 ’ 
dea semitrasparente che si alza sul livello del taglio e che fa fi 5 ' 
sottigliare lo stroma per la compressione. Tra tutto ciò è neccs' 
sano conoscer le fasi che subiscono gli elementi cellulari. P a P' 
principio nel protoplasma appare un piccolo globo di sostanza estri’ 
nea, di aspetto giallastro. Poco per volta questo globetto s’ingrn 11 
disce, respingendo il nucleo verso la periferia della cellula. Q ue 
sta man mano incomincia ad alterarsi nella forma, mentre il p r ® 
toplasma scompare. La sostanza colloide continua a crescere, e 
parte residua del protoplasma col nucleo compresso è ridotta 
un sottilissimo strato che le forma come un anello attorno. P°’ 
altro ancora ed il nucleo scompare, quel protoplasma residuo 
trasforma ed infine nelTultimo stadio anche la membrana del 
lomento cellulare si disfìì e vi ha confluenza della sostanza 1 
Ioide dai diversi elementi trasformati. 

Come si vede, quesl’alterazione, la cui genesi è nel protopla¬ 
sma — sebbene si pensi da qualcuno che possa essere anche 
nucleo — è un processo eminentemente distruttivo; forso il più 1 
struttivo di quanti ne abbiamo studiato, in quanto attacca la p^ r 
cellulare dei tessuti. Una volta che incomincia non si arresto, 
non alia distruzione degli elementi cellulari. 
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A questo punto arrivati, non ci resta che dare alcuni esempi 
di processi che spesso si confondono anche sul tavolo anatomico. 

Qual’ò la differenza tra un mixoma, un cancro alveolare del me¬ 
sentere, ed un cancro glandolare del piloro? La differenza è nella 
genesi, nella struttura e nel risultato finale, allorché il neoplasma 
si avvicina al disfacimento. 

Nel mixoma la sostanza mucosa, ed è sempre quella sostanza 
grigiastra che ai può confondere colla sostanza colloidea, compari¬ 
sce fin dal primo momento della genesi del neoplasma. Gli ele¬ 
menti cellulari la producono e la depositano nella sostanza inter¬ 
cellulare. Bieche ossa esiste fin dallo stadio progressivo del neo¬ 
plasma. 

Nel cancro alveolare è il contrario. Il cancro nasce qualo sar¬ 
coma e può avere una fase in cui non ci ha nè sostanza mucosa, 
nè colloidea; anzi può nascere come forma midollare, ricca di vasi, 
elementi cellulari e succhi parenchimali. Quando viene la sostanza 
colloide, ò del tutto estranea alla genesi del tumore ed entra nella 
fase regressiva. 

Nel cancro dello stomaco il muco che troviamo nelle glandole 
mucipare dilatate appartiene all* ipersecrezione di questi organi glan- 
dolari, provocata dallo stimolo del neoplasma al primo stadio del 
processo. Si sa bone che in un processo patologico lo stimolo è 
risentito dagli organi vicini, o nelle glandole del piloro si risente 
corno stimolo secretivo, nello stosso modo che si risentirebbe uno 
stimolo infiainmativo. Il muco dunque, prodottosi nelle glandole, vi 
resta finche non è trasformato ed assorbito, ma non ha che fare 
colla neoplasia. È un semplice fatto accidentale, una cosa estra¬ 
nea al cancro. 

Seguiamo lo sviluppo successivo. 

Nel mixoma la sostanza mucosa può aumentare fino a formare 
' a più parte del tumore. Finalmente nel neoplasma può venire il 
rammollimento. Il tumore diviene più molle, arriva Pulcerazione. 
&li elementi cellulari talvolta subiscono una fase sarcomatosa, il 
tumore diviene inixosarcoma, dà riproduzioni secondarie ed infe¬ 
zione. 

Nel cancro alveolare, che nasce come sarcoma, siccome può ve¬ 
nire altra metamorfosi, così avviene la colloidea. Ordinariamente 
n questa la degenerazione che avviene specialmente nei cancri di 
questa natura. Allora, osservando ad esempio un cancro del me¬ 
ttere, per la degenerazione colloide ch’e sopravvenuta, forse non 
81 potrebbe dire quul’è stata la forma primitiva e la struttura, so 
ne !je vicinanze non ci fossero nuove produzioni, ancora giovani. 
'Jui dunque la degenerazione colloide segna la fase ultima di un 
Processo che potrebbe anche finire con degenerazione mucosa, e 
distrugge la parte cellulare. 

Pasini. Parte gen. ” 
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Nel caucro del piloro, in prima fase si forma del muco nelle 
glandole mucipare. Se questo si trasforma e vieno assorbito ov¬ 
vero resta muco , ciò non appartiene al processo del cancro. Il 
quale potrò prendere il suo sviluppo indipendente, subire le sue 
diverse fasi, perforare il duodeno e dare riproduzioni nel fegato, 
nel pulmone ec. 

Solo dopo queste differenze è possibile dare un giudizio su que¬ 
ste diverse alterazioni in cui non sempre si vede chiaro, non solo 
dal clinico, ma anche dalPanatomiata patologo. 

CAPITOLO XI. 
Degenerazione amiloidea. 

A differenza della degenerazione adiposa, la degenerazione ami¬ 
loidea è costituita dulia formazione di una sostanza che nell’orga¬ 
nismo sano non trovasi mai, cioò la sostanza amiloidea. Vuoi dire 
che si forma esclusivamente sotto Pinfluenza di una causa mor¬ 
bosa e quindi è per Porganismo una sostanza nuova, patologica. 

La sostanza amiloidea ha proprietà specifiche, fisiche e chimi¬ 
che clic la^ caratterizzano. Sulla sua natura sono state molte e 
varie le opinioni. 

51 è voluta avvicinare alla colesterina, o quindi alle sostanze 
grasse; ma si è osservato che non è solubile, come queste, nè 
nell’alcool, ne nell'etere. 

Alcuni Phanno rassomigliata-ai corpi amilacei che talvolta si 
trovano nel cervello , ed altri perfino alla cellulosa. Ma si ò del 
pari notato che alla sostanza amiloidea manca la proprietà di tra¬ 
sformarsi in destrina e zucchero col calore e coll’acido solforico, 
la qual cosa avviene dell’amido e di tutte lo sostanze glicogene 
in generale. 

Ciò indipendentemente dall’analisi chimica, fatta dal Kek js&j 
Friederich e da altri, per la quale è provato che la sostanza ami* 
loidea, a differenza di quelle altre, contiene azoto. Infatti, ecco 
quale composizione dà l’analisi chimica alla sostanza amiloidea 

c„ il àz„. 

Ivune P ha paragonata ad una sostanza albuminoide, stabilen¬ 
done però la differenza coll’albumina, la quale ha reazione spe¬ 
ciale cogli acidi ed alcali, si muta in peptono col succo gastrico 
e facilmente cade in putrefazione, caratteri questi opposti a quelli 
della sostanza amiloidea. — Infine questa sostanza si è voluta con¬ 
siderare come un punto di trasformazione degli albuminoidi in gras¬ 
so. Gli albuminoidi, trasformandosi in sostanze grasse, si arresto' 
rebbero in una fase rappresentata dalla degenerazioue amiloidea* 
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Como abbiamo detto, la sostanza arailoidea ha caratteri chimici 
e fisici che la individualizzano. È una sostanza che non si trova 
quasi mai pura, ma sempre mista ad albujninati. Quando però è 
pura, è bianca come neve; grigia, se è mista ad altre sostanze. È 
un colore particolare che basta vederlo una volta sola per ricono¬ 
scerlo o tale che fece altrimenti chiamare quosia dogenerazioDe 
col nome di degenerazione lardacea. 

La sostanza amiloidea inoltro è resistente, dura, od ognuno co¬ 
nosce come la durezza di certi orgaui degenerati forma uno dei 
preziosi criteri diagnostici. Dippiù ha peso specifico maggiore del- 
* acqua e dell’albumina; ha un mediocre potere diffusivo — nè 
grondo, nò minimo — non ha alcun potere igroscopico e resisto 
lungamente alla putrefazione. Questi caratteri sono essenzialmente 
'differenziali, o Pultimo spiega perchè, a parità di condizioni, uu or¬ 
gano con degeneraziono amiloidea, anch’esposto alle migliori con¬ 
dizioni per la putrefazione , vi resiste molto più lungamente che 
altri organi con altro degenerazioni. 

Fin qui dei caratteri fisici. Quanto ai chimici, la sostanza amiloi¬ 
dea ha una reazione chimica speciale colla tintura di iodo e poi col- 
1 acido solforico, o col cloruro di zinco. Colla tintura di iodo si colora 
J u rosso-bruno, e se dopo vi si aggiunge l’acido solforico, o il cloruro 
di zinco, quella colorazione si muta in bleu o violetto. Questa rea¬ 


zione o preziosissima, in quanto scovre la sostanza amiloidea in qua¬ 
lunque punto si trovi; ed ò tanto più preziosa, porche di facile ese¬ 
nzione e può compiersi anche durante la sezione cadaverica; senza 
'°ler dire con questo che la cosa è ugualmente facile, quando la 
istanza arailoidea è in piccole tracce. La reazione scoverta re¬ 
centemente dal DicurNsoN col solfato d’indaco, non pare sia carat- 
f eristica della sola sostanza amiloidea. Volendo del resto in al- 
nni casi avere un altro reagente che ci soccorra nelle nostre in* 
, gi f a U so dell’ acido acetico diluito. Questo rende la so- 
8 *anza amiloidea trasparente e gonfia; determinando così in un 
^tnento la differenza con altre sostanze , corno p. os. col muco 
°Qe si precipita; colla sostanza colloidea cho si raggrinza ec. 

, viene ora un quesito importante: sapere dove od in qual modo 
81 formi la sostanza amiloidea. 

La scionza non ha ancora pronunziato l’ultima parola su que- 
1 c h’è tuttora un problema; nè coloro che sostengono la forma* 
z,0 ? e della sostanza amiloidea nel sangue hanno le pruove neces- 
arie por rendore inoppugnabilo la loro dottrina. Se è vero che 
Q dedico americano Toranto, medico nel Canada, hm trovato delle 
^°atarue amilaceo nel angue di un epilettico, a quosta ossorva- 
3Re n on si deve dare un significato superiore a quello che real- 
l o ?jH e ha, poiché le sostanze amilacee non sono sostanze 


aio 


ami 
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Anche sull’ altra quistione, so la sostanza amiloidea sia di gè* 
nesi locale o metastatica, cioè so si formi dove si trova o vi sia 
trasportata per mezzo dei vasi, nulla può dirsi di assoluto.^ 

Non è parimenti dimostrato abbastanza, comunque sembri pro¬ 
babile, che certi organi linfatici abbiano una certa relazione colla 
produzione della sostanza amiloidea. E vero che, dietro certe ma¬ 
lattie della milza e delle glandole linfatiche, quella sostanza si è 
trovata in vari luoghi. Il prof. Schrox inclina a credere alla for¬ 
mazione della sostanza amiloidea nelle glandole linfatiche. Per un 
processo irritativo, la cui natura ed estensione non è possibile co¬ 
noscere; le sostanze albuminoidee nelle glandolo linfatiche si mu¬ 
terebbero in sostanza amiloidea, la quale poi in altri organi sa¬ 
rebbe metastatica. Con ciò non si dice cho sempre sia cosi; nò, 
quando fosse provata questa opinione, escluderebbe la possibilità 
della formazione della sostanza amiloidea in altri tessuti per diverse 
altre condizioni. In modo che in conchiusione si può credere alla 
possibilità della genesi locale, come a quella metastatica, pur re¬ 
spingendo l’idea della formazione nel Bangue. Probabilmonte, nei 
casi in cui la degenerazione amiloidea comincia dai capillari, è me¬ 
tastatica; ed ò di genesi locale, allorché incomincia dagli epiteli. 

La degenerazione amiloidea attacca tanto gli elementi cellulaii 
— o nucleari, come i nuclei del sareolemma — quanto le sostanze 
intercellulari, come la sostanza intercellulare della cartilagine* A 
qualunque organo o tessuto appartenga, l’elemento cellulare eh en¬ 
tra in degenerazione amiloidea attraversa quattro stadi. In un pri¬ 
mo stadio si rigonfia. In un secondo stadio il contenuto sparisce, 
mono il nucleo, ed in sua vece vi si costituisco la sostanza ami- 
loidea. Nel terzo anche il nucleo sparisce, e cosi di una cellula 
si forma una piccola zolla amiloidea. Noi quarto finalmente quo* 
sta zolla si disfà in tanti pezzetti. Allora necessariamente la strut¬ 
tura delPoi'gano ò perduta; e dietro lo alterazioni anatomiche an¬ 
che la funzione di ciascun elemonto, e quindi di tutto Porgano, 
è abolita. E .si muore così per uroernia, se la degenerazione prende 
il rene; o si avrà la più classica forma di acolia con tutte le con¬ 
seguenze, se è il fegato Porgano ammalato. In breve: gli elementi 
perdono la propria funzione per non riacquistarla mai più. Da ciò 
si vede che questa degenerazione non lascia sperauza di gua ^ 
gione, la quale solo sarebbe possibile, qualora si potesse riinuo 
vere la sostanza amiloidea. È ciò eh’e impossibile. Che se si 
gistrauo casi di guarigiouo, non è men vero clPessi sono poco au¬ 
tentici. L’ò perchè un ammalato con degenerazione amiloidea ,n 
un organo, ricevuto in un nosocomio, spesso migliora in poco tetni 1 ' 1 
a causa del nuovo regime o rigoroso cui è sottoposto. Se in que 
sto punto ai lascia partire, senza seguirne più lo tracco, è posa 1 ’ 
bile che il caso si registri per guarito. 
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la corrispondenza delle alterazioni sottili Torgauo — qualunque 
esso sia — presenta dei caratteri anatomici grossi. L'ingrandimento 
ordinariamente n’ò uno-, ed un ingrandimento che talvolta raggiunge 
alte proporzioni. Bisogna vedere coloro che lungamente abitano 
luoghi di miasma palustre quali voluminose milze presentano, da 
riempirò quasi tutto l'addome. Il fegato stesso, degenerato, di¬ 
viene quattro volte più grande ed arriva fino alla sinfisi del pube. 

Un secondo carattere ò che i bordi dell'organo degenerato sono 
arrotondati, senza però esser deformi. Il fegato conserva sempre 
la sua forma di fegato, ma i bordi però si fanno rotondi egual¬ 
mente. 

Inoltre V organo ò di color grigio, di consistenza aumentata, 
duro, di peso maggioro , lovigato al taglio , untuoso al tatto ed 
anemico. È chiaro che tutti quosti caratteri dipendono dalle alte¬ 
razioni anatomiche sottili di ciascun elemento. L'ingrandimento 
totale dipende daH’ingrandimento di ciascun elemento cellulare; il 
colore dal coloro della sostanza amiìoidea e dall anemiu ; la du¬ 
rezza dalla consistenza di detta sostanza, come il peso dal peso 
specifico maggiore, e così via. S'intende del pari, per le proprietà 
della sostanza amiìoidea , perchè gli organi degenerati resistano 
molto alla putrofazione ; perchè siano untuosi al tatto, levigati al 
faglio ecc. 

Questi caratteri tutti oscillano tra limiti abbastanza estesi^ Dal 
più lieve grado d'ingrandimento fino alle più alte proporzioni, da 
vedoro un organo 4 o 5 volte più grande dal normale; da una 
lieve colorazione — che lascia dubbio sulla degenerazione, finché 
non intervenga la chimica — fino al grado più alto di color bian¬ 
co-grigio; da un semplice grado di anemia, fino a gradi altissimi. 

Tutfc' i tessuti possono esser colpiti dalla degenerazione amiloi- 
dea, mono i muscoli striati del tronco ed il midollo delle ossa, i 
soli in cui finora non siasi osservata. 

Riguardo agli organi, tutti possono esserne affetti; ma pero si 
può bene stabilire una scala di graduazione per ordine di fre¬ 
quenza. Così: la milza, il rene, il fegato, le glandolo linfatiche, 
le mucoso, il sistema nervoso, le membrane di fibre muscolari lì¬ 
sce ed infine la cute in certi punti. 

^ediamono qualch’esempio. 

Milza — Nella milza la degenerazione amiìoidea si presenta.sotto 
duo forme, cioè: una degenernzioue corpuscolare, che comincia dai 
corpuscoli di Malpighi, formando la milza sagù] ed una degene* 
dazione interstiziale, diffusa, che si svolge tra la sostanza trabo¬ 
ccare, tra la rete di Billroth. 

U corpuscolo di Malpighi, organo piccolissimo, composto di ele¬ 
menti linfoidi , è formato di tre zone: una centrale, fatta da un 
^muscolo doli’arteria splenica; una media, fatta dagli elomcnti 
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linfoidi e quasi senza vasi; od una esterna, formata da vasi ca¬ 
pillari a caratteri embrionali, vogliamo dire che si dividono ad an¬ 
golo ottuso molto largo e. sono di piccola estensione. Ora, in quella 
forma di degenerazione -eh’è la corpuscolare, la sostanza amiloi- 
dea incomincia dalla zona interna, cioè dall’artei'iola o propria¬ 
mente dalla membrana media di questa* Da questo momento il 
lume dell’arteria incomincia a restringersi, per cui l’anemia; spa¬ 
risce l’epitelio non solamente, ma la sostanza amiloidea, progre¬ 
dendo aU’eBterno, invado la zona media del corpuscolo c poi l’e¬ 
sterna. I corpuscoli degenerati s’ingrandiscono e, dalla forma di 
sagù cotto che prendono, questa varietà di degenerazione ha preso 
nome di milza sagù . 

La forma interstiziale, o diffusa, è diversa. Nella milza, oltre 
di corpuscoli di Malpighi, ò la: polpa splenica, tessuto compreso tra 
le maglie trabocolari formato dal reticolo di Billroth. È qui che 
incomincia la dogenorazione nella forma diffusa, formando cosi 
come una massa amiloidea; mentre i corpuscoli di Malpighi, non 
solo non sono ingranditi, ma sono compressi e quasi spariti. 

Di queste due forme la prima è causata por lo più dalla sifi¬ 
lide, l’altra dalla malaria; ma in entrambe — almeno a grado inol¬ 
trato — la struttura della milza è sparita ; mentre in mozzo alla 
massa omogenea amiloidea resta appena qualche avanzo di tes¬ 
suto trabecolare, o qualche punto di pigmentazione per trasfor¬ 
mazione del pigmento del sangue in melanina. 

Prima intanto che si arrivi fino a questo punto, le conseguenze 
generali si sono già manifestate, ed è da molto tempo che la san¬ 
guificazione ha incominciato a mostraro corno risentisse delle al¬ 
terazioni di un organo tanto importante, quanto ò la milza. 

Rene — Nel rene le forme di degenerazione amiloidea sono tre; 
o altrimenti detto, sono tre i punti in cui la degenerazione può 
incominciare, cioè: i vasi efferenti dei gomitoli; gli epiteli dei cti- 
naliculi urmiferi, e la membrana omogenea dei canaliculi stessi. 
Quindi le tre forme di degenerazione vasale , epiteliale ed inter¬ 
stiziale. 

Il rene è uno degli organi a ricchissima vascolarizzazione. Tra 
i molti vasi, una forma di degenerazione amiloidea, la vasale , in¬ 
comincia dalle arteriole efferenti del gomitolo di Malpighi. Da que¬ 
ste arterie— in cui la pressione è maggiore pel loro lume stretto 
a paragono delle arterie afferenti — la degenerazione, camminando 
in senso inverso ; prende il gomitolo e poi anche le arteriole affe¬ 
renti, mentre contemporaneamente si avanza verso le ramificazioni 
dello arterie efferenti, e così man mano tutt’i vasi sono presi fino 
ai tronchi principali dell’arteria emulgente. 

In quosta forma di degenerazione lo urine sono scarse, e così 
dev’essere dal momento che por l’alterazione dei vasi il filtra- 
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mento non è più normale. Questi speciali fenomeni funzionali bi¬ 
sogna tenerli presenti; poiché, data cori certezza la degenerazione 
amiloidea del rene , si può con molta probabilità dire di quale 
delle tre forme bì tratti a misura che ci ha puliuria o uremia, ov¬ 
vero puliuria ed uremia nello stesso tempo. 

La seconda forma di degenerazione amiloidea del rene, cioè la 
epiteliale , incomincia — come lo dice il nome — dall’epitelio dei 
canaliculi unniferi. È questa la forma cho tien dietro molto fre¬ 
quentemente alla nefrite cronica, e tantoppiù facilmente, se vi si 
accoppiano vaste suppurazioni in altri luoghi, come pi es. fistole 
urinarie , fistole anali, malattie delle ossa, ascessi froddi ec. In 
questa forma gli epiteli dei canaliculi unniferi incominciano a ri¬ 
gonfiarsi; poscia perdono il contenuto che viene sostituito dalla 
sostanza amiloidea, restando solo il nucleo. Più tardi anche que¬ 
sto sparisce , ed infine la massa amiloidea si disfà. Allora nelle 
urine si presentano i cilindri amiloidei che danno una sicurissima 
diagnosi della malattia renale. 

In questi casi Pindividuo ammalato finirà sotto la forma più clas¬ 
sica delFurernia. E deve ciò avvenire, giacché, oltre la parte fi- 
8J ca rappresentata dalla filtrazione dell’urina, nel rene vi è la parte 
chimica, cui presiedono gli epiteli. Dal momento che questi sono 
alterati nella struttura e quindi nella funzione, pur avvenendo la 
filtrazione, non avverranno le ulteriori trasformazioni dei principi 
riduttivi in urea. Da ciò la poliuria e l’uremia. Anzi la poliuria, 
°hre alla ragione detta di sopra, trova la sua spiega nella stessa 
iterazione degli epiteli , per la quale non vi è più il riassorbi¬ 
amo di una parte del liquido filtrato nella capsula del Bowmas, 
come avviene a stato normale. 

Terza forma di degeneraziono amiloidea del rene ò Vintenti* 
z uile. Un canalicolo uriuifero ha tre strati: l’intorno epiteliale, il 
medio, fatto da una membrana omogenea, che sogue alla capsula 
di Bowiuan, e Sesterno, connetti vale. La degenerazione amiloidea 
ne ha forma intorstiziale incomincia proprio dalla membrana omo- 
§ e uea, diffondendosi poi attorno, e prendendo per conseguenza an- 
. e gli epiteli. Questa forma che si associa quasi sempre coll’e¬ 
piteliale, produco conseguenze gravissime. Pel restringimento del 
urne dei canalicoli, la funzione del rene soffre una prima raodi- 
' ca zipne. Ma le più importanti sono quelle che dipendono dall’al- 
ter azione degli epiteli che per conseguenza portano all’uremia. 

Ciascuna di queste tre forme di degenerazione riconosce una 
j a usa più frequente. La forma vasale ha por causa più comune 
a sifilide o la leucemia. Quella epiteliale, le lento infiammazioni 
l . 0 ociate a suppurazioni. Quella iuterstiziale, segue pure alla si- 
sebbone sia rara e si associi alla forma epiteliale. 

^ boato — Nel fegato la degenerazione amiloidea comincia som- 



56 

pre dai vasi. Per questo dunque non possiamo annoverare diverse 
specie di degenerazione, ma Bolo per quanto riguarda 1 estension 
del processo, possiamo distinguerla in parziale e totale. NelPuna e 
nell’altra qual è il puuto di genesi del processo? — Per rispondere 
a questa domanda è necessario considerare che un acino epatico 
nella sua struttura presenta tre zone. Nella più esterna trovansi i 
vasi della porta e dell’arteria epatica. Nella media il maggior nu¬ 
mero dei capillari. Nella interna le cosi dette vene capillari, eh 
vena centralo, dell’acino. Le cellule epatiche sono tra questi vasi. 

È importante che a ciascuna zona dell’acino epatico spetta uufl 
degenerazione. Il posto della degenerazione amiloidea è la zona 
media, dove abbiamo la maggior parte dei capillari; invece quello 
della degenerazione pigmentale è la centrale, in cui e la vena celi- 
trale dell’acino; e quello dell’infiltrameuto grasso ò l’esterna, io 
cui si hanno le ramificazioni della porta. Quando la degenerazione 
amiloidea è molto inoltrata, sarebbe inutile voler distinguere que¬ 
sto puQto di partenza; ma dapprincipio c facile a constatare coi 
microscopio come il processo incominci dai capillari della se¬ 
conda zona. 

Ora le due forme, parziale e totale, l’abbiam detto, differiscono 
por l’estensione maggiore o minore che occupano.. La forma par¬ 
ziale, come quella ch’è circoscritta, produce efietti limitati. Il Ir 
gato è di poco ingrandito; di poco è turbata la sua funzionalità 
Invece nella forma totale il fegato raggiunge le più grandi pio- 
porzioni, le cellule epatiche sono altrettante masso di sostanza unii- 
loidea; i vasi alterati e compressi, e la funzione del fegato, 
minutai dapprima, abolita più tardi. t 

Le alandole linfatiche subiscono la degenerazione amiloidea p* 
duo processi : la sifilide a la leucemia. Il virus della sifìlide noi 
produce costantemente gli stessi effetti; e mentre una volta 
luogo ad estese suppurazioni, altra volta produce neoplasie . c 
altra degenerazione. È in questo ultimo caso che spesso le gla n 
dolo inguinali s’ingrandiscono per formazione di sostanza amilo 1 
dea. Ed avviene pure che, rappresentando questa sostanza fino * 
un certo punto la parte di corpo estraneo, provoca un infiammi' 
zione reattiva, quindi una suppurazione eliminatrice che ceas- 
quando tutta la sostanza amiloidea ò stata allontanata. 

Parimenti, nella leucemia, discrasia morfologica, si produce ta 
una quantità di corpuscoli bianchi da invadere talvolta, tutti £ 
organi. Le glandolo spesso ne sono pieno ed in complicanza 
quest’alterazione presentano anche la degenerazione amiloidea; 
quale contemporaneamente può trovarsi nel rene, nella milza e 1 . 
Ciò dice che il processo della degenerazione si estende in qu®^ 
casi non solo sulle glandolo linfatiche esterne, ma anche sugli 
gani interni. 
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Oltrencciò, la degenerazione amiloidea può invadere le membrane 
)I fibre muscolari LISCE, p. GB. le fibre muscolari deir intestino. Non 
ì raro vedore degFinfermi pallidi, deboli, dimagrati, con incipiente 
tubercolosi degli npici pulmonali, leggero ingrossamento dei gan¬ 
gli linfatici esterni e dolla milza. A questo quadro morboso si ag¬ 
giunge inappetenza, un’innervazione debolissima, un abbassamento 
Ji tutt’ i poteri fisiologici, lentezza ed insufficienza di secrezioni, 
movimenti lenti e torpidi. L’individuo a capo di poco muore, e la 
sezione trova gl 1 intestini deboli, sottili, quasi trasparenti, che si 
rompono alla più lieve trazione. Adoperato l’acido solforico e la 
tintura di iodo, la reazione dirà che le fibre muscolari sono de¬ 
generate. In questi casi il processo degenerativo comincia sempre 
Li vasi, diffondendosi poscia alla sostanza muscolare e talvolta 
può codierò il momento che attorno ai vasi si manifesta la rea¬ 
zione della sostanza amiloidea, mentre non è ancora sensibile nelle 

pbre muscolari. , 

Che poi la degenerazione amiloidea possa colpire anche le mu¬ 
cose, è conosciuto. Anche qui la sua prima origine è nei vasi o 
poi bì diffonde verso gli epiteli. Si deve a quosto processo tal¬ 
volta la persistenza di certe diarree infrenabili, ribelli a ogni mezzo 
terapeutico e che perciò terminano sempre fatalmente, 
i Finalmente anche i nervi possono subire la degenerazione ami¬ 
loidea, il cui processo, qui come in altri organi, ha^ origine dai 
Vasi e non ha nessun carattere dippiù, se non in ordine alla mi- 
lior frequenza in cui avviene. i % 

ì In generale la degenerazione amiloidea o è primaria, o e se¬ 
condaria, e ciò riguardo, non alla genesi, di cui abbiamo detto, 
fra al modo di manifestarsi. Primaria, quando si sviluppa in quello 
plesso organo in cui ha agito la causa che la produce: la milza 
poli 1 infezion palustre, il rene nella nefrite cronica, le glandole lin¬ 
fatiche nella sifilide o leucemia. Secondaria, quando, manifesta¬ 
tasi dapprima in un* organo, la sostanza amiloidea e trasportata 
l n un altro per mezzo dei vasi. # . 

I Sono cause di degenerazione amiloidea: 1. Le discrasie, sifilide, 
leucemia —2. Le continue ed abbondanti suppurazioni , ascessi freddi, 
P migratori, caverne pulmonali suppuranti, fistole multiplo ec. 

P* Le infiammazioni prolungate e lente , morbo di Bright nella doge- 
l^razione del rene — 4. Alcune infezioni , malaria. 

1 Gli effetti della degenerazione amiloidea sono locali o generali. 
| Primi sono le alterazioni anatomiche degli elementi e degli or¬ 
inai con consecutiva abolizione della funzione. Gli effetti generali 
| oi hanno rapporto coll’importanza dell’organo, c riguardano: la 
f aiì guificazione nella degenerazione della milza; la circolazione e 
lapidazione del sangue, in quella del rene; la digestione, in quella 
Pdla tunica muscolare dell’intostiuo, non pure per 1 anemia, ma 
Pasini. Parte gen. 
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per la paralisi del tubo enterico o por l’alterazione e distruzione de 
gli epiteli delle glandolo. 

È chiaro che anche 1* innervazione o la respirazione ne posaom 
soffrire, questa indirettamente e quella anche direttamente, quandi 
la degenerazione prendo i nervi. 

CAPITOLO XII. 

Cromatosi —Metamorfosi pigmentale. 

Le sostanze coloranti dell’organismo si dicono pigmenti. La loro 
importanza, dal lato delia fisiologia e dal lato dell 1 anatomia pa¬ 
tologica, è grande. Sono le diverse pigmentazioni della cute quell? 
che stabiliscono uno dei principali caratteri differenziali tra le razze 
umane. Si deve alle diverse pigmentazioni una parte della bel¬ 
lezza del corpo, e sono i pigmenti che rendono suducenti Tocchi 
nero ed una chioma come ala di corvo. Il sangue stesso deve » 
suo colore ad un pigmento contenuto nei globuli, pigmento rossa 
che in molte condizioni può subire dello metamorfosi ed arrivar? 
fino al nero. Questo pigmento nei corpuscoli si trova in forma omo 
genea; ma ciò non in tutti gli animali, perchè in certi pesci 5 ’ 
trova in forma cristallina, ed in corti altri vertebrati è granulare 
Vedremo che questa nozione, che ci viene dall’anatomia comp 3 ' 
rata, dimostra come nelFuomo talvolta forma una condizione p 3 ' 
tologica ciò che in animali di grado inferiore è un fatto puramente 
fisiologico. Generalmente dunque può ritenersi cho i pigmenti * 
possono trovare in tre forme diverse: o in forma diffusa, omog 6 ' 
nea, corno nei corpuscoli del sangue; o in forma granulare, lj 
quale ò più frequente nei processi patologici, nello infiammazioni 
croniche per esempio; o in forma cristallina, più comune quell 3 
di cristalli romboedrici. 

Per continuare sui pigmenti, bisogna ricordare ancora com’e 931 
non siano sempre costanti, ma variabili tra limiti estesi; anzi molto 
volto lo diverse colorazioni non dipendono che da speciali coniai' 
nazioni dei pigmenti. Il variabile coloro della coroidea non dipefl^ 
esclusivamente — come si credea prima — dalla quantità del pi?* 
mento; ma dalla combinazione di più colori dei pigmenti che r1 ' 
siedono negli strati della coroidea, dove in forma granulare e dovo 
in forma omogenea. 

Oltre della coroidea, abbiamo fisiologicamente pigmenti nell 0 
strato di Malpigiu, in cui sono abbondanti specialmente nelle raz z ° 
nere. La pia madre, leggermente pigmentata fisiologicamente, coi 1 ' 
tiene anche pigmenti che sono extracellulari. Cosi pure la sostali 2 ? 
grigia del cervello, e così il ganglio di Gasse», in cui i pigmeo! 1 ) 
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che sono dentro le cellule in piccola quantità nell’età giovane, 
Mescono col crescer degli anni. 

Tutto questo non solo nei tessuti ed organi, ma anche in certi 
I qnidi, in alcune secrezioni glandolar!, come per es. la bile cho 
cmtione diversi pigmenti. In questo caso i pigmenti non sono chiusi 
® 'gli elemeriti cellulari, ma liberi nel liquido rappresentante il pro- 
tto della secrezione. 

Lo prime quistioni che ci si presentano intorno ai pigmenti sono 
e. Quanti sono i pigmenti fondamentali? Qual’ò la genesi prima 
un pigmento? 

Vi ha chi ammetto due pigmenti principali, Tematico ed il bi- 
pre. Vi ha chi ne ammette un solo, il pigmento ematico, di cui 
biliare sarebbe una modificazione. Questa seconda opinione dap- 
ima era più comuno, e la maggior parte degli autori la ritonea 
n toppiù j in quanto era appoggiata dagli esperimenti del Valen- 
!B > il quale dalla bile essiccata avoa ricavata Tematoidina. 

L Robin per primo scosse questa credenza, e dimostrò che tra 
uiatoidina e la bilorubina ci è differenza per quanto riguarda 
composizione atomica. In fatti le formolo di questi duo pia¬ 
nti sono: 

Bilerubina . C 3a ll H Az 2 O 0 

Ematoidina . C ?0 H f * Az a 0, 

^ Como si vede, la differenza tra Timo o l’altro pigmento è fatta 
'•1 aue equivalenti di carbonio. 

I Uopo Robin, Steadler trovò anche una differenza tra questi 
Ergenti riguardo ai loro angoli di cristallizzazione. D’allora in 
r' 1 81 ritennero due pigmenti principali, l’ematico ed il biliare collo 
lp Everse modificazioni. 

' . er ° bisogna far osservare che stabilire una differenza su due 
■^valenti di carbonio, in sostanze di composizione atomica cobi 
^ h o cosa cho merita qualche considerazione. Potrebbe anche 
pere che quei due equivalenti di carbonio si dovessero ad un 
f /° ^ riparazione, e conseguentemente anche la differenza ne- 
an £oli di cristallizzazione potrebbe dipendere da un tale er- 
e ; Queste osservazioni, se non altro, debbono fare escludere 
m giudizio definitivo. Stando a quello che oggi è dimostrato, 
ritenere la differenza tra i due pigmenti. II dubbio che 
d*ff Un 80 * Pio mento > e l’altro una modificazione, e che perciò 
‘fferenza sia illusoria, è permesso ammetterlo fino a pruove 

evidenti. 

e , 8 i ritenga un solo pigmento, o due, la genesi prima è sem- 
a *buminoide ; cioè che dipende dagli albuminosi. Le pruove 
Azionali e sperimentali. Egli è certo che vi ha un periodo 
a vita intrauterina in cui l’embrione è privo di qualunque pig- 
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mento. Più tardi, senza che si possa stabilire una stretta relazione 
coi pigmenti materni, i corpuscoli del sangue incominciano a ma¬ 
nifestare una leggera colorazione cho cresco sempre fino al color 
rosso. Ma ci e qualche cosa di più rigoroso. Nel pulcino, che si 
svolge nell’uovo, senza relazioni di circolazione colla madre, si ve¬ 
dono in un giorno pigmenti cho il giorno prima non esistevano. Questi 
due esempi possono essere pruovq. sufficiente della formazione dei 
pigmenti dalle sostanze albuminoidee; ma se non bastassero, si po¬ 
trebbero aggiungere gli Bperimonti del Thudioum sulle urine, i quali 
appoggiano anche la dottrina della trasformazione dirotta degli 
albuminoidi in pigmenti. 

Posto che i pigmenti derivino dagli albuminoidi, i duo princi¬ 
pali, l’ematico ed il biliare, alla loro volta, subendo gradi diversi 
di ossidazione, danno origine ad una serie di trasformazioni e di 
derivati, ©osi per l’ematoidina, abbiamo rcmatoglobulina, rema* 
tocrisfcallina, l’ematina, che ha ferro, l’emina, o infine la melanina, 
forma più comuno di pigmentazione patologica granulare, rappre¬ 
sentante l’ultimo grado di ossidazione dell’ematoidina. Pel pig¬ 
mento biliare, la'bilerubina, abbiamo i derivati: biliverdina, bili- 
fascina, biliprassina e biliumina. La forinola chimica della biiiuminft 
non ò ancora determinata con precisione; come si conoscono quello 
della biliverdina (C 3fi II ao Az 2 O a ), della biliprassina (C 3S ,H 2 * Àz 2 0 2 ), 
della bilifuscina (C 32 H ao Àz a 0 B ). 

Tanto i pigmenti principali, quanto i loro derivati, si trovano 
sotto le tre forme, cioè: o omogenei, o granulari, o cristallizzati. 
Si può goneralmente ritenoro che, per quanto più sono ricchi di 
albumina, per altrettanto sono omogenei ; per quanto mono no 
hanno, prendono la forma cristallizzata; o per quanto più sono os¬ 
sidati, prendono la forma granulare. I pigmenti cristallizzati poi, 
se hanno relativamente una maggior quantità di albumina, cristal¬ 
lizzano ad aghi finissimi; se hanno ferro in certa proporziono, cri¬ 
stallizzano in tavole romboedriche ; e finalmente vi è una terza 
forma a prismi romboedrici eh’è la forma più pura di cristalliz¬ 
zazione. 

In ultimo pel colore i pigmenti sono tanto più oscuri, per quanto 
più ricchi di ossigeno. Esempio gli ultimi gradi di ossidazione dei 
due pigmenti principali, cioè la melanina pel pigmento ematico, 
e la biliumina pel biliare. 

Le cause che possono produrre pigmentazioni patologiche sono: 

1. Le stasi — biliari e sanguigno. 

2. Le infiammazioni — acute e croniche. 

3. Certe infezioni. 

4. Certi morbi non considerati ancora come discrasie. 

5. Le neoplasie. # 

Incominciamo a vedere questi casi morbosi i quali sono di grande 
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importanza, sia por loro stessi, quali articoli interessanti di clinica 
o di patologia, e sia come fatti che servono a conferma delle qui- 
stioni che precedentemente abbiamo sollevato intorno alla genesi 
dei pigmenti ed al loro numero. 

1. Stasi biliari e sanguigne. 

Nell organismo vi è una secrezione fisiologicamente pigmontata 
ed è la bile. Intanto, comunque questa secrezione fosse continua, 
pure normalmente il parenchima doli’organo che la forma non è 
punto pigmentato. La pigmentazione del fegato, che si estende poi 
su tutto il corpo, incomincia dal momento che, per impedito de¬ 
flusso della bile, questa ristagna nelle piccole radici, ed invade gli 
acini epatici. Questo risultato è provocato dalla compressione sui 
dotti biliari. Allora il fegato, gli altri organi, la cute, le stesse se¬ 
crezioni, contengono i pigmenti biliari, specialmente quando il de¬ 
flusso della bile ò reso assolutamente impossibile. 

La pigmentazione nel fogato può essero anche prodotta da di¬ 
sturbi della circolazione sanguigna. In questi casi essa incomincia 
dalla zona centrale dell’acino, dov’è la* vena centrale. È ben vero 
che più tardi si diffondo verso lo esterno ed occupa anche le duo 
altre zone dciracino; ma non è dubbio che il punto primo iu cui 
8 °rgc ò presso la vena centrale. Così avviene in tutto le formo di 
f ogato nocemoscata per disturbi di circolazione. E per contrario 
G pigmentazioni che dipendono da disturbi della circolazioue bi- 
flaro, incominciano dalla zona esterna dell’acino epatico, nella 
Quale corrono i vasellini biliari, e poi si .portano verso il contro. 
* rft questo duo pigmeutazioni dunque vi è una prima differenza 
per topografia. Ma ve n’è un’altra per intensità di colorazione. In- 
ratti l a pigmentazione per stasi sanguigna ha una colorazione nera, 
e quella por stasi biliare ò giallo-bruna. Non mancano i casi in 
CU1 duo pigmentazioni si trovano assieme, per complicazione di 
8 tasi biliare a stasi sanguigna. Anzi talvolta a queste due altera¬ 
zioni si aggiunge anche l’infiltramento grasso. In simili casi non 
? tac ile distinguere le due pigmentazioni, quando siano di molto 
Coltrate ; ma non ci è dubbio che nei primi momenti hanno ca- 
ln ^eri precisi e l’una e l’altra. Sono questi i fatti che a prima vi- 
sta certe volte ci mettono nelle condizioni di poter pronunziare un 
giudizio definitivo. Se per esempio il centro dell’-acino- epatico si 
v . e de colorato, por deposito di pigmento granulare, mentre alla pe- 
j^uria non ci ha ombra di pigmentazione, è chiaro che si tratti di 
c £ato nocemoscata. Mentre so por contrario la pigmentazione si 
P or ta dalla periferia verso il centro dell’acmo, si tratta di stasi bi- 
la ic. Spesso anzi ci troviamo dinanzi ai residui di un’alterazione} 
c:i °ono, allora su di essi semplicemente dobbiamo o possiamo pro- 
n ^nziarci. • 
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Indipendentemente da questo che abbiamo detto in riguardo al 
fegato, i disturbi di circolazione possono produrre pigmentazioni in 
altri luoghi. Sono queste le pigmentazioni nel tessuto cellulare sot¬ 
tocutaneo per morbi organici del cuoro, nel tessuto sottoporitonoale 
per alterazioni croniche del fegato. E chiaro che queste pigmen¬ 
tazioni, in qualunque parte avvengano, sono molto più cospicue 
allorché, uscendo dall’ordine delle stasi, entrano in quello delle 
diffusioni di ematina e delle vere emorragie. Cosi in molti casi di 
emorragie cerebrali i residui del sangue emorragico si trovano in 
forma cristallina o granulare; e cosi pure negl’infarti emorragici 
della milza, nelle pulmoniti acute, nollo quali, o succede diffusione 
di ematina, o vera emorragia. 

£. Infiammazioni acute e croniclie. 

t» infiammazione, per l’afflusso di sangue che provoca nei tes¬ 
suti che colpisce, può esser causa di pigmentazione. Iu generale 
o tanto facile la pigmentazione per quanto più intenso il processo 
ìnfaammativo. La quantità cresciuta del sangue per sè stessa non 
costituisce pigmentazione; ma questa incomincia dal momento che 
avviene 1 ematinorragia o la vera emorragia, entrambe facili, e la 
prima ancora più, specialmonte in quelle infiammazioni alle quali 
si complica 1 alterazione dol sangue. Abbiamo citato or ora il caso 
• Iena pulmonite acuta, in cui la pigmentazione può dipendere o da 
diffusione di ematina o da vera emorragia. Nelle nefriti, special¬ 
mente intense, molte volte lo urino vengono fuori tinte di sangue. 
In questi casi si tratta in massima parto di diffusione di ematina 
cui talvolta ai uniscono vero rotture dei vasi. — E questo per le 
infiammazioni acute..— Per l’infiammazione cronica poi ognuno sa 
c e le pigmentazioni sono facili. Anzi qui pare che non solamente 
dipendano dalla stasi sanguigna, ma in parto da dirotta trasfor¬ 
mazione degli albuminosi in pigmento. Quando le infiammazioni 
croniche durano molto, le mucose prendono un colore nerastro, 
co or di lavagna^dipendente dalla trasformazione del pigmento san¬ 
guigno m melanina, donde il color nero. E si può dire che il ca¬ 
rattere più prezioso per le infiammazioni croniche ò il color la¬ 
vagna. 


3. Infezioni. 

Alcune infezioni acute ed alcune speciali condizioni dei vasi pos¬ 
sono produrre pigmentazioni, o per diffusione di ematina, o nor vera 
emorragia. Cosi il tifo nella roseola o petecchia; così la scarlat¬ 
tina, il morbillo, il morbo maculoso di Werlhoff, la porpora emor¬ 
ragica, lo scorbuto ec. Di queste, alcune sono infezioni, ritenute di 
origine parassitaria, altre dipendono da alterazione di nutrizione 



dei vasi. E a notare frattanto che, mentre in altri casi più ordi¬ 
nariamente si tratta di trasformazione diretta degli albuminati in 
pigmenti, ovvero di pigmentazioni per fatti meccanici come nella 
stasi, nelle infezioni per alterazione del sangue si tratta di diffu¬ 
sione di pigmento. Invero in certe infezioni, in quelle in cui avviene 
la cosidetta dissolutio sanguims, la colorazione incomincia dall’in¬ 
tima delle arterie, la quale talvolta è rossa come se fosse tinta 
ui carminio, e poi si diffonde nei tessuti circostanti. 

4. Morbi speciali. 

Causa di pigmentazioni sono alcune forme di morbi, non ancora 
considerati come discrasie, ma che ben potrebbero annove¬ 
rarmi. Diciamo il morbo di Addison e la melanemia. 

Una malattia dove il pigmento ha grande importanza è il morbo 
1 ".ddison. Si conosce il quadro morboso di questa malattia, e si 
sa che, mentre nell individuo che n’ò affetto si presentano gravi 
sintomi in relazione col sistema nervoso, dall’altro lato la cute si 
colora di una tinta speciale, color bronzino per deposito di pig¬ 
mento nello strato di Malpighi, e, secondo Ymcnow e Reoklingaus- 
SEN ’ nelle papille. Anzi talvolta è cosi intensa tale colorazione da 
Spelare di gran lunga il colore scuro di certe razze indiano. Or- 
umaiiamente a queste alterazioni si accoppiano quelle delle cap- 
811 e soprarenali. Si è conchiuso perciò che dall’alterazione delie 
capsule soprarenali dipendano le altre del sistema nervoso e della 
[ugmontazione cutanea. Gli ò vero che questo rapporto in tutti i 
HB1 non può stabilirsi ; ma però nella maggior parte esiste. Nei 
I versi cas i ài sezioni fatte dal Prof. SciirÒn, sui cadaveri della oli- 
Jca cutanea del Prof. Tanturri, due formo di malattie delle cap- 
soprarenali si presentarono; la tubercolosi, e l’infiammazione 
i. Dlc . a ca8 eo8a ; anzi quest’ ultima forma fu prevalente sulla ttt- 
tr/ C0 / 081 * ^ tre ( J ue8to ^ ue f°™ e però, qualche volta esiste un'al- 
<• i terazione, una torma cangerigna. Allora anche il cancro che 
'iova nella capsula soprarenale è pigmentato, ed ordinariamente 
1 cancro melnnotico. In tutt’i casi però—e ciò ò importante — 

dpì] lnea P 5 S™ entata c ^ ie 8 ^ a ^ ra 80S tunza corticalo o la midollare 
le capsule soprarenali sparisce. 

zio 1 ? 1 e ^ anera * a ® un’altra malattia in cui avvengono pigmenta- 
ni, L organo che produce il pigmento melanico ò la milza, da 
n | P Uo e88er trasportato nel fegato, e fìnanco nella capillarità 
" trìo ua]e, nel cervello, dappertutto. 

6. Neoplasie. 

^ Finalmente i neoplasmi producono pigmentazioni, e quelli tra i 
mori clie si accompagnano a pigmentazione sono il melanoma. 
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il molano sarcoma ed il cancro melanotico. Il pigmento si trova 
nel neoplasma fin dal suo primo sorgere. Ciò, escludendo l’idea 
di stravaso o diffusione di ematina, rende plausibile l’altra di for¬ 
mazione del pigmento dalle sostanze albuminoide. 

Metastasi Pigmentale. 

Prima di parlare di metastasi pigmentale è necessario definire 
in generale la metastasi e lo condizioni nelle quali avviene. In 
patologia metastasi ò trasporto di certe sostanze da un punto ad 
un altro per mezzo della circolazione, con trasmissione di certe 
proprietà, specialmente chimiche, nel punto in cui arrivano, e con 
integrità delle vie di comunicazione tra i due punti. È il caso della 
metastasi purulenta, quando il pus di un focolaio per metrite pu¬ 
rulenta è trasportato nel pulmone dove forma tanti ascessi che per¬ 
ciò si diranno metastatici; ovvero, quando un cancro della mam¬ 
mella per la via dei linfatici produce Tingrossamento dei gangli 
ascellari. La condiziono che le vie intermedie tra i due punti deb¬ 
bano essere integre, è essenzialissima; perchè costituisce la diffe¬ 
renza tra la metastasi e Pinfiltramento, nel quale la via di comu¬ 
nicazione è alterata. Dopo ciò è facile intendere la metastasi pig¬ 
mentale la quale è, come ogni altra metastasi, trasporto di pig¬ 
mento da un punto — in cui fisiologicamente esisteva, o si è for¬ 
mato in condizioni anormali — ad un altro* 

Perchè la metastasi pigmentale avvenga, egli è necessario che 
il pigmento sia sciolto. Dove e come venga sciolto il pigmento, è 
quanto non ancora si è determinato. Ma certo è che sciolto deve 
essere, e elio sia così può vedersi anche fisiologicamente nello cel¬ 
lule dello strato lucido, le quali, non pure sono piu piccole e più 
schiacchiate di quelle dello strato di Malpighi, onde derivano; ma 
sono anche meno colorate od assolutamente depigmentate. 

Frattanto che cosa si è osservato su questa metastasi pigmentale? 

Prima di dire di quanto si è notato sulPuomo, osserviamo i fatti 
presentati da altri animali, i cavalli per esempio. Togliamo dire 
la melanosi , quella che ordinariamente colpisce i cavalli bianchi. 
Gli Arabi, i quali vivono in molta familiarità coi cavalli, coi quali 
dormono sotto una medesima tenda, osservarono per prima la di¬ 
sposizione dei cavalli storni ad una malattia, a quella che oggi 
dicesi melanosi. 

A bene intendere tutto il concetto, premettiamo che generalmente 
i cavalli storni non nascono mai storni. È dopo qualche settimana 
della loro nascita che incominciano ad apparire sul manto i pomh 
o pomelli (a secondo sono pomati o pomellati) neri, o grigi, o scuri. 
Più tardi souo storni perfetti, ed in veccchiaia divengono poi binn- 
chi interamente. I cavalli che nascono bianchi dapprincipio sono 
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rarissimi e bisogna allevarli in condizioni speciali, ma però allora 
manca loro la forza dello altre razze (1). 

Or bene, è negli storni che la melanosi e più frequente, ed è 
in questi che si è osservata facilmente la metastasi pigmentale. 
Studiando questa malattia nelle scuderie di Europa, e principal¬ 
mente nel mezzogiorno della Francia dapprima, e poi anche in 
Piemonte, si ò visto che, quando incomincia la malattia, il pelo 
diviene ruvido; la criniera e la coda cadono a poco a poco; il 
cavallo non mangia. Più tardi in prossimità dell’ano nascono pic¬ 
coli tumoretti lobati e pigmentali, che si avvicinano ai linfosar¬ 
comi, senza essere veramente linfosarcomi. In coincidenza le mac¬ 
chie nere o grigo si fanno bianche, e tutto il manto diviene così 
bianco , corno se il cavallo fosse vecchio. Si è osservato anche 
dippiù: il rapporto ereditario, e si è visto che gli storni maschi tra¬ 
smettono colia copula la disposizione alla malattia. Ciò ha con¬ 
tribuito a rendere più importante il fatto della melanosi dal mo- 
niento che si ò stabilito che , se dopo la copula di un cavallo 
storno, la prole è anche di cavalli storni , senza dubbio la malafc- 
tui 8 i manifesterà presto o tardi. Se invece dalla copula uscirà un 
cavallo nero, non avrà nessuna influenza l’eredità. La melanosi 
por conseguenza è importante : come fatto patologico a sè , per 
*a influenza ereditaria , o perchè si circoscrivo ai cavalli storni. 
* otr obbe questo fatto alludere a qualche cosa di generale, di di- 
9 crasico ? 

Quanto poi a metastasi pigmentale, cioè a rapporto di pigmento 
Comparso coll’apparire di tumori pigmentati , avviene lo stesso 
peli uomo che nei cavalli? Ci sono fatti che, se non provano un 
innegabile rapporto, debbono per lo meno dimostrare la meravi¬ 
gliosa coincidenza tra la scomparsa di pigmento e 1’ apparire di 
tumori pigmentati. Tre fatti si possono noverare nella letteratura 
^dica : uno che spetta al Langebeck, l’altro allo Fergusson, e l’al- 
* r ° allo SonROJi. 

Lanqebeok, chirurgo a Berlino, ha osservato la coincidenza dello 
Coloramento di certe voglie materne con la comparsa di tumori 
Pimentati. Questa del Langebeck fu la prima osservaziono certa, 
Cotica, poiché la precedente di Fergusson lascia qualche dub- 
U1 °* Il Fergusson, dopo l’asportazione di una telangectasia in vici- 
uanza dell’ombelico, osservò l’imbianchimento dei peli e l’appa- 
rire di un tumore pigmentato in un altro punto. Diciamo che que- 
ata osservazione lascia qualche dubbio, nel Benso che non sap- 


> Q) Si è cercato diverse volte di allevare razze di cavalli bianchi in iscu- 
' en ° speciali. Si dovette smettere, perchè erano troppo deboli. 

• ^ e b e scuderie della Regina ^Inghilterra si allevava una razza di cavalli, 
Quali erano bianchi fìnanco nel muso. 

Casini, Parte gen. 


9 
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piamo 80 quella deirombelico era una semplice telangectaBia ov¬ 
vero un cancro; ed è risaputo che allora non come telangectasia, 
ma come cancro avrobbe potuto dare una ripetizione di processo. 
Però sta il fatto della coincidenza dello scoloramento dei peli col- 
l’apparire della ripetizione del processo; qualunque ne sia stata 
la natura. 

La terza osservazione, di cui il preparato è nel nostro Musoo 
di Anatomia Patologica , spetta al prof. Sennò*?. Un giovane tra 
i 27 ai 30 anni, dopo un trauma, ebbe un mieloide della tibia. I 
capelli contompora'neamente s’ingiallirono, si fecero di un giallo¬ 
verde. Operato 1* infermo nella Clinica Chirurgica del prof. Gal- 
lozzi, il prof. Sorbo*? trovò alla sezione non solo la colorazione 
propria, al tumore, ma anche zolle pigmentali di un altro genere. 

Se si volesse conchiudere da questi casi, dovremmo dire che in 
certe condizioni probabilmente, non solo i pigmenti possono scio¬ 
gliersi, ma possono essere riassorbiti e por mezzo della corrente 
sanguigna trasportati e deposti in altri luoghi. 

Sul. modo come avviene la metastasi pigmentale, nulla possia¬ 
mo dire di preciso. Nella molanemia troviamo del pigmento nella 
circolazione, talvolta a zollo , da formare embolismo nel cervello 
o nella cute. Non pare che nella metastasi pigmentale sia così; 
ma paro piuttosto che il pigmento sia in soluzione o non in so¬ 
spensione, nei liquidi circolatori, ricostituendosi poi nel punto dello 
metastasi. Ma perchè allora i reni non eliminano questi pigmenti? 
Perché nell’itterizia i pigmenti vengono via colle urine o non 
nella melanosi? Perchè talvolta in casi d’infezione palustro si emet¬ 
tono urine scure , fino ad esser nere , senza depositi di pigmenti 
in. nessun punto e nella melanosi ciò non succede? Su queste qui- 
stioni la scienza non si è ancora pronunziata. 

Si potrebbe in ultimo domandare se nei casi di melanosi lo sco¬ 
loramento dello macchio nere non dipenda da degenerazione grasso- 
Noli età inoltrata, e talvolta anche in gioventù, si fanno i capelli 
bianchi. Qui si tratta di degenerazione grassa e, se si esamina lo 
sostanza corticale del capello; al posto del pigmento si trova lo 
sostanza grassa. Non è così nei casi di melanosi, perchè il pelo 
scolorato non contiene nò pigmento, nè grasso. 

-E giacché siamo ad imbianchimento di capelli, due parole per 
spiegarne il significato e per dire ancora della comparsa e scodi* 
parsa di alcune pigmentazioni che hanno anch’esso il loro valore 
pratico. 

L’imbianchimento dei capelli si sa eh’è in relazione della scorri' 
parsa del pigmento. Tale scomparsa può essere parziale o totale? 
precoce o senile, transitoria o stabile. 

Ognuno conosce come certi dispiaceri, alcune violente emozioni) 
facciano fare i capelli bianchi. Si sa puro come in alcuni, mentre 
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cadono i capelli bianchi, ne sorgono altri scuri o neri perfettamente. 
Non s’ignora neanche che in alcune famiglie vi sono individui che 
portano delle chiazze bianche nei capelli, le quali si trasmettono 
per eredità. 

Ora, in che consiste anatomicamente il faro i capelli bianchi P 
Il pigmento normalmente esiste nella sostanza corticale del polo, 
ìd cellule epiteliali, le quali a misura che si allontanano dalla ma¬ 
trice si allungano, si fanno piatte o pigmentate. In queste cellule 
avviene l’imbianchimento, ordinariamente per una degenerazione, 
e specialmente la degenerazione adiposa. Non sappiamo so il grasso 
che sostituisce il pigmento n’ò una trasformazione diretta, cioè non 
sappiamo se il pigmento possa direttamente mutarsi in grasso. 
ocnBÒN dubita forte di questa trasformazione diretta, e credo in¬ 
voco che anche qui preceda la dissoluzione del pigmento, il rias¬ 
sorbimento e remissione a mezzo delle urine. Ciò s’intende in 
’orza doli’analogia. Nel cervello, nella milza, nel pulmone ecc. 
quando avvengano apoplessie, l’ultimo fatto a scomparire noi fo¬ 
colaio apoplettico è la pigmontazione, la quale resiste a tutta la 
nifiammazione che si stabilisce attorno al focolaio. Ciò dopoue sulla 
grande resistenza delle pigmentazioni. 

In che si sciolga poi il pigmento dei capelli, escludendo la tra¬ 
sformazione diretta in grasso , abbiamo detto che por ora è un 
problema. Forse ci sono prodotti locali; certamente avvengono pro¬ 
cessi elio ignoriamo. 

Un altro fatto che merita attenzione è la pigmentazione della 
llnea . alba durante la gravidanza, è più intensamente nelle primo 
gravidanze. La genesi di questo fatto è oscura. Ricercato, si vede 
»r°, riferisce alla sola cute, o non a tutta, ma al solo strato di 
• lalpighi, o neppure a tutto questo, ma allo sole cellule dello strato 
nieclio. Schron credo che un tale fatto sia tra lo pigmentazioni 
' influenza nervosa . A spiega di ciò è necessario sapere che lo 
^ c hron crede non solo al trofismo dei nervi, ma anche ad un’a* 
ajone particolare dei nervi in certe formazioni. Così come crede 
{ ^ certi casi di morbo di Addison siano dipendenti da un’inner- 
Vazione anormale, credo pure che nella gravidanza quella pigmen- 
ft zione ò sotto la influenza del sistema nervoso. 

c erto che nella colorazione della linea alba non abbiamo nes- 
^ Un fatto chiaro. Di fatti locali non cc ne ha. È dunque un pro- 
ceBBo oscuro. 
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CAPITOLO XIII. 
Degenerazione calcarea. 


La degenerazione calcarea , detta altrimenti con una strana con¬ 
fusione di processi: calcificazione , ossificazione , è la comparsa 
anormale di sostanze calcaree, dove ordinariamente non esistono, 
o in maggior quantità dove normalmente esistono. 

I sali oalcarei entrano nel nostro organismo cogli alimenti e spe¬ 
cialmente in più grandi proporzioni coi vegetali. Sono per ordino 
d’importanza in primo luogo il fosfato e carbonato di calce, sia 
perchè sono quelli che rappresentano una gran parto delle ossa 
fisiologicamente, e sia perchè sono quelli che prevalgono nella cal¬ 
cificazione, ossificazione, od incrostazione in condizioni patologiche. 

I sali calcarei fanno parte della composizione normale dell’or¬ 
ganismo, rappresentando una parte integrante del tessuto osseo, c 
trovandosi anche nei tessuti e nei liquidi, combinati agli albumi* 
noidi, solubili nei liquidi, corno il siero del sangue, e solubilissimi 
nell’acido carbònico. Ma però non possiamo dire ch’esista un or¬ 
gano che li formi, ovvero che li attiri dalla circolazione per con¬ 
servarli e distribuirli poi proporzionatamente a secondo dei biso¬ 
gni dell’organismo. Abbiamo alcune sostanze che sono prodotte da 
certi organi, i quali, quando sono ammalati, le producono bensì, 
ma alterate , o nella qualità o nella quantità. Vi sono organi in 
cui normalmente si formano i corpuscoli bianchi; e quando que¬ 
sti organi si alterano, no producono una maggior quantità, costi¬ 
tuendo la leucemia, una discrasia morfologica. Per la calcificazione 
questo non avviene; vuol dire che non vi è un organo che formi 
in maggior quantità i sali calcarei, ovvero che li attiri dal san¬ 
gue dove si trovano e li distribuisca in più grandi proporzioni—; 
In altri casi abbiamo dei fatti patologici in cui lo alterazioni si 
possono rannodare a disturbo di qualche organo. Per esempio, m 
seguito di alterata formazione ed escrezione degli urati per ne¬ 
friti croniche, viene l’uremia, ed allora di quest’alterazione si pos* 
sono accusare i reni che l’ban prodotta. Non è così nella incro¬ 
stazione, od ossificazione o calcificazione patologica, dove le alte¬ 
razioni non si possono riforire per rapporto di causa a nessun or* 
gano, comunque i reni rappresentino fino ad un certo puuto i 
golatori della circolazione dei sali calcarei. 

Prima di andare oltre, dobbiamo domandare : i sali calcarei cim 
in diverse condizioni si depositano nei tessuti, in quale stato tro- 
vavansi prima di precipitarsi? In vista del fatto che, non solo 11 
tessuto osseo, ma anche i tessuti molli carbonizzati lasciano un 
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ultimo residuo, rappresentante la cenere, dove sono sali calcarei, 
si dedusse che in tanto questi restano sciolti, in quanto sono com¬ 
binati cogli albuminosi, combinazione certamente solubile nell’ac¬ 
qua o per essa nei liquidi parenchimali. Il calorico in questo caso, 
distruggendo le sostanze organiche, distrugge gli albuminosi, per¬ 
ciò i sali calcarei si hanno come residuo. Questa è la opinione 
del Gordp-Besarez. 

Ma, secondo Rwdfleisch sarebbe 1’ acido carbonico quello che 
tiene in soluzione i sali calcarei. Una volta che questo acido, di 
cui 1’ organismo è ricco, pel grando potere diffusivo di cui ò do¬ 
tato , abbandona i sali calcarei, questi precipitano. Senza voler 
entrare nel merito di questa dottrina, diciamo solamente che tra 
Taltro vi ò un gran fatto da tener presento, ed e che nelPossifì- 
cazione dei tessuti il deposito dei sali calcarei non incomincia mai 
in vicinanza dei vasi, come dovrebbe avvenire ; ma sempre nell’e¬ 
stremo confine del territorio vascolare. Vedremo or ora, ritornando 
su questo fatto, come il Rindfleiscu crede di spiegarlo. 

Infine Pflùger crede che un acido libero del sangue sia quollo 
che mantiene in soluzione i sali calcarei, i quali, quando sono ab¬ 
bandonati da questo acido, si depositano. 

Pur tuttavia, qualunque opinione si voglia ritenoro, è certo che 
aostano sempre non risoluti molti problemi, sui quali non si è detto 
l 1 ultima parola. Perchè di una cartilagine parto ossifica e parto 
non? Come può spiegarsi il deposito di sali calcarei temporanea¬ 
mente nella vita embrionale , il loro consecutivo riassorbimento , 
ed il nuovo deposito in altra età? Questi quesiti aspettano altri 
tempi per esser sciolti. 

Le condizioni in cui avviene il deposito dei sali calcarei sono 
diverse. Si depositano nel Vossificazione y si depositano nella calci - 
dizione, si depositano nella incrostazione , e nei residui calcifici . 

1. Ossificazione. 


Uq osso nel suo tipo più semplice ha uno strato esterno mem¬ 
branoso, periosteo; uno strato medio formato da tanti cilindri pa¬ 
ralleli , costituiti da lamello raggruppate quasi concentricamente 
attorno i canali di IIavers, in cui corrono vasi sanguigni, linfatici 
e nervi riuniti da tessuto connettivo; ed uno strato interno molle, 
costituito dal midollo giallo e rosso, stadi diversi dello stesso mi- 
u °llo, dappoiché il midollo rosso è tessuto osseo da poco ridotto 
rD °Ho, ed il giallo è midollo rosso infiltrato di grasso. 

Se ancora vogliamo ritornare al secondo strato, dei cilindri, do- 
Vr emo ricordare, pier quel che diremo appresso, che tra le lamel- 
che colla loro disposiziono quasi concentrica formano i canali 
Havers, sono i corpuscoli ossei, i quali mandano tra loro una 
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sottilissima canalizzazione, delle sottili ramificazioni, e contengono 
la parte viva doli 1 osso, la cellula ossea, che non ha tanti prolun¬ 
gamenti quanti no ha il corpuscolo, ma ne ha pochi; ha un nu¬ 
cleo visibile e talvolta un nucleolo. 

Questa struttura non esiste fin dal primo momento in cui l’osso 
è divenuto duro; e, come sia arrivato a questo grado di struttu¬ 
ra, è quello che bisogna dire. 

Prima che una cartilagine arrivi ad esser osso, deve percorrerò 
diverse fasi, e non è già che in uno stadio embrionale o fetalo 
l’osso sia mollo e poi s’indurisca in un momento. Un primo sta¬ 
dio dell’osso è lo stadio cartilagineo, cui segue la formazione della 
sostanza intorcellulare per cui gli elementi della cartilagine si al¬ 
lontanano tra loro. Segue un secondo stadio di calcificazione pre¬ 
liminare^ nel quale le capsule cartilaginee sono incrostato di sali 
calcarei. In questo stadio la cartilagine non ha nervi, non ha ca¬ 
nali di Havers , ma solamente una vascolarizzaziono embrionale. 
In tal caso è una cartilagine calcificata, cho servo a dare un pri¬ 
mo punto di sostegno, poiché per lo sviluppo del tessuto musco¬ 
lare, incominciano le prime contrazioni. Finalmente viene il terzo 
stadio, il vero stadio in cui si forma l’osso. I sali della calcifica¬ 
zione preliminare sono riassorbiti , le cellule cartilaginee si tra¬ 
sformano, divengono stellate; si formano vasi, nervi; e poi si de¬ 
positano nuovamente i sali calcarei , costituendo la vora ossifica¬ 
zione. Con altre parole, tra la cartilagine e l’osso, tra la calcifi¬ 
cazione preliminare ed il vero tessuto osseo, ci è un altro stadio, 
cioè la formazione di un tessuto osteoide , in grazia del quale viene 
la vera ossificazione. La conoscenza di questo tessuto è interes¬ 
sante, sia perchè nella linea epifisaria, anche delle ossa di un adulto, 
n’esiste una zona, onde l’osso cresce in lunghezza; o sia perche 
senza l’esatta conoscenza del tessuto osteoide 'non si può compren¬ 
dere una serie di tumori di cui diremo a tempo opportuno. 

Si noti intanto che l’ossificazione non ò un processo passivo co¬ 
me la calcificazione che studieremo, ma ò un processo attivo ; e 
dippiù il tessuto non resta tale quale era prima, ma si trasforma* 
„ Però, non basta sapere che i sali calcarei si depositano sul tes¬ 
suto osteoide , ma bisogna puro conoscere in qual modo avviene 
questo deposito di sali calcarei e dove propriamente incomincia* 
Or bene, si figuri una zona di tessuto che ossifica; cho sia già av¬ 
venuta la vascolarizzaziono preformante, e che sul taglio trasver 
salo si vedossero i vasi che più tardi saranno chiusi nei canali di 
IIavers. Il deposito dei sali calcarei non incomincia vicino il vaso 
sanguigno e poi si propaga verso la periferia; ma por contrario 
viene dall’estremo limite del territorio vascolare e procede dallo- 
periferia verso il centro di questo territorio, dov’è il vaso sangui' 
gno. Ora, mentre già sappiamo cho il sangue porta i sali calca* 
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rei, reca meraviglia che questi non incomincino a depositarsi vi¬ 
cino al vase che li trasporta. Rindfleisch chiarisce in questo modo 
la quistione. . Partendo sempre dal principio ch’è l’acido carbonico 
quello che tiene sciolti i sali calcarei, egli dice che questi sali, 
usciti dal vase col siero del sangue, si diffondono in tutto il ter¬ 
ritorio vascolare. Ora, dall’estremo limite del territorio vascolare 
vi è sempre una corrente centripeta di gas e di liquidi, i quali 
tendono a rientrare in circolazione. L’acido carbonico tra tutti gli 
elementi ò quello cli’ò dotato di maggior potere diffusivo, ed è in 
forza di questo potere che rientra nel sangue, abbandonando i sali 
calcarei appunto all* estremo limite del territorio vascolare. Nel 
quale avviene ristagno di tutti quegli elementi che non hanno egual 
grado di potere diffusivo o che non possono rientrare in circola¬ 
zione là dove si trovano, perchè vi mancano quei vuoti che si ero- 
nono lacune linfatiche e che si trovano in vicinanza del vase noi 
centro del territorio. Questa spiega è accettata dalla maggior parte 
degli autori, ma nondimeno, come osserva lo Schron, nel rachiti¬ 
smo ed osteomalacia a parità di condizioni non avviene lo stesso. 
Questo sull’ossificazione. 

£. Calcificazione. 

, certo condizioni un tessuto che dovrebb’esser mollo, diviene 
talvolta p. es.-lo stroma di un tumore, di uno scirro, calci- 
Ga ' Nella calcificazione non precede dunque nessuna preforma¬ 
cene , e nel tessuto coi vasi, coi nervi, cogli elementi cellulari 
quali erano, si depositano i sali calcarei, senza la più lieve mo- 
meazione in procedenza. Anzi talvolta ci ha atrofia del tessuto, 
^ no stadio regressivo , ed ogni tessuto calcificato, se non perde 
11 'e le proprietà, le modifica» Diminuisco ia vascolarizzazione, 
g. nutl 'iace appena e talvolta la nutrizione è anche insufficiente. 

quando si fa agire un acido su di uu tessuto ossificato, 
Gioiti i sali calcarei, resta come una reto organica, formata dai 
prolungamenti degli elementi stellati del tessuto preformato. Quando 
P°i si fa agire su di un tessuto calcificato, resta il tessuto com’era 
1 11:1 » senza quolla struttura speciale. Lo differenze dunque tra 
' ( J3a iticazione e calcificazione si possono riassumere cosi. Nell’ossi¬ 
dazione precede la trasformazione del tessuto che deve ossificare, 
f 0 C1 ° ^ ì 1 F rirao passo del processo; ci ha vascolarizzazione, la 
reazione dei canali di Havers; ci ha perfetta circolazione atfcra- 
180 i vasi ed il tessuto preformato, Invece nella calcificazione, 
n 11 P re cede nessuna trasformazione di tessuto; non solo non au- 
eQ ta la vascolarizzazione, ma diminuisce, per chiusura dei vasi 
j v * e di comunicazione dei liquidi parenchimali, a causa del 
P°sito dei sali calcarei; finisce ogn'innervazione per incrosta- 

f 
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zione dei nervi; non esiste canalizzazione, tutto è omogeneo e cal¬ 
careo. — Dunque la ossificazione è un processo attivo e progres¬ 
sivo: la calcificazione è un processo passivo. 

3- Incrostazione. 

L’incrostazione poi è il deposito di sali calcarei su di una so¬ 
stanza estranea, accidentalmente restata nell’organismo. Sicché non 
vi ò deposito di sali calcarei su qualche cosa di vivo , ma su di 
un corpo estraneo; sia un pezzo di catetere in vescica, o un pa¬ 
rassita tra i muscoli, o un feto di una gravidanza estrauterina, il 
cosidetto litopedio. 


4 Residui calcitici. 

I residui calcitici si generano ordinariamente in seguito a pro¬ 
cessi infiammativi pregressi. Una pleurite , anche semplicemente 
siero-fibrinosa , lascia dopo lungo decorso non solamente ispessi¬ 
menti plcurali, ed aderenze, ma anche talvolta un terzo elemento di 
grande importanza. Alla base del sacco pleurico, posteriormente e 
vicino la colonna vertebrale, si trova spesso un residuo solido, e 
dopo qualche tempo duro come pietra. Questo corpo è formato dalla 
calcificazione dello sostanze prodotte dalla pleurite e non intera¬ 
mente assorbite, i residui calcifici della pleurite, attorno a cui si 
trova uno strato di connettivo che l’incapsula. Questo connettivo 
in parte è dovuto alla stessa pleurite, ed in parte si è prodotto 
sotto lo stimolo cronico della presenza delle sostanze calcaree elio 
assiemo all’elemento incrostato agiscono per la loro azione mec¬ 
canica. Ciò perchè si sa che i connettivi rispondono agli stimoli 
lenti con una neoplasia, cioè con un aumento di tessuto che su¬ 
bisce poi una fase cicatriziale. 

Non bisogna credere però che nella pleura solo avvenga quo* 
sto. Iu molti altri luoghi dietro processi infiammativi cronici ab¬ 
biamo gli stessi risultati. Lo stesso succede in certe peritoniti? 
per esempio la perimetrite che conduco poi all’ematoma retro-u¬ 
terino. Il peritoneo è simile alla pleura, una membrana sierosi 
e nella donna ha un carattere dippiù, a paragone di quello del¬ 
l’uomo che forma un sacco chiuso, cioè quello di esser perforato- 
Dall’altro lato lo ricorrenti mestruazioni rappresentano degli sti¬ 
moli che predispongono ad infiammazioni croniche. Ora nella p* 1 ' 
rete posteriore dell 1 utero si sviluppa spesso la peritonite vasco¬ 
losa, simile alla pachimeningite vascolosa, cui segue poi emorrft' 
già. In seguito della raccolta del sangue nel cui di sacco utero 
rettale, il peritoneo s’infiamma, si vascolarizza, e può vascolari^ 
zare pure la fibrina del sangue, incomiuciando la vascolarizzazion* 3 
dalla periferia eh’ è in contatto col peritoneo. Però può anche ftf' 
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venire il deposito dei sali calcarei, e così abbiamo i residui cal- 
cifici. Lo stesso perfettamente nel cervello. Raramente anche nel 
cuore, pericardio ed endocardio, troviamo i residui calcifici d’in¬ 
fiammazioni croniche. 

A questo capitolo, di residui calcifici appartengono alcuni cal¬ 
coli renali, vescicali, salivari ec. Si conosce la ranula sottolinguale, 
8ottomascellare , la parotidea, la pancreatica che si formano per 
chiusura dei dotti escretori per piccoli calcoli. 

Le cause più comuni di calcificazione Bono: l.° Vetà senile — 2.° i 
processi infiammativi cronici —3.° i neoplasmi —4.° i corpi estranei . 

1. Età senile. 

Nell’età senile calcificano alcuni tessuti e precisamente il tessuto 
cartilagineo, che forma le cartilagini costo-sternali, le quali talvolta 
arrivano fino all’ossificazione. 

8. Infiammazioni croniche. 

Tutt’i tessuti che a luugo soffrono processi infiammativi cronici 
sono disposti alla calcificazione, e ciò non tanto negli epiteli, quanto 
nei connettivi. Così il portare il fucile sulla spalla per lungo tempo 
produce quello che si conosce col nomo di osso degli esercizi , 
m olto frequente in Prussia, dove gli esercizi del fucile sono lun¬ 
ghi e laboriosi. Alcune volte 1’ osso degli esercizi si forma in se¬ 
guito d’una miosite cronica del deltoide; altre volte per lento sti¬ 
molo, che taluni dicono effetto della pressione, ma che infine si 
riduce alla stessa cosa, cioò ad uno stimolo irritativo lento o pro¬ 
lungato. Ma però 1’ espressione di osso degli esweizi non è rigo¬ 
roso, in quanto non si tratta di ossificazione, ma di calcificazione. 

Abbiamo poi calcificazione per processi cronici infiammativi nelle 
Mucose, come, per esempio, in quella dell’utero, del laringe, dei 
bronchi ecc. — Anche com’ esempio di calcificazione per processi 
sfiammativi cronici potremmo addurre quella degli anelli cartila- 
gjuei de’bronchi per bronchiti lente. Fisiologicamente ciò non av- 
riene; ma in casi patologici, quando i bronchi per lungo tempo 
sono sede d’infiammazione lenta, il processo talvolta, non solo ar- 
! iva fino alla calcificazione, ma la supera ed arriva anche fino al- 
j 03 BÌficazione. Al microscopio si vede che la mucosa bronchiale, 
a sottomucosa, la sostanza intercellulare dei cerchi cartilaginei 
a °no circondati da "granelli finissimi, opachi, che sono sali calcn- 
f 01, — In tal caso il deposito si forma nella sostanza intercellu- 
‘^ e della cartilagine; ma altre volte le stesse cellule cartilaginee 
01 trono un processo di vera ossificazione. 

Un altro esempio di calcificazione per processi cronici infiam¬ 
mivi lo troviamo nella calcificazione dei dischi cartilaginei inter- 
Casini. Parie gen. IO 



74 

vertebrali nello spondilartrocace, nel quale, se è vero ohe i dischi 
cartilaginei spesso si rammolliscono, è anche vero che molte volte 
calcificano. 

Parimenti la calcificazione può venire in seguito di processi in¬ 
fiammativi cronici nel cuore o nei vasi, come nell’endocardite e 
nell’ateromasia. Nell’endocardite la calcificazione non fa che ag¬ 
gravare le condizioni dell’insufficienza, o della stenosi, che la pro¬ 
cede. Il deposito dei sali calcarei, a secondo la causa e la loca¬ 
lizzazione, avviene ora presso l’inserzione delle valvole, ora agli 
ostii, ora sulle valvole, o fino nei muscoli papillari ed alle corde 
tendinee. Il processo dell’endarterite che produce la calcificazione 
non ò da confondersi con quello dell’ateromasia; perchè in questa 
le placche calcaree sono al disotto della membrana interna; men¬ 
tre neH’endarterito il deposito avviene nella faccia interna dell’ar¬ 
teria, sull’epitelio che sparisce, e si forma così uno strato che ri¬ 
veste il vase internamente. Questa differenza tra endarterite ed 
ateromasia è grandemente importante. L’endartorite ò un’infiam¬ 
mazione cronica, lenta, che comincia nell’intima delle arterie, nel¬ 
l’epitelio, e diffondendosi lentamente, attraversa la mucosa, la fe¬ 
nestrata, gli strati connettivali ed arriva fino all’avventizia, cui può 
anche oltrepassare» Invece l’ateromasia comincia nello strato con¬ 
giuntivaie su cui poggia l’epitelio e comincia come neoplasia, at¬ 
traversando poi diversi stadi, come lo stadio midollare, il dege¬ 
nerativo, il calcifico. Dunque di comune questi due processi hanno 
l’esito finale, la calcificazione, in cui sta la ragiono por cui so¬ 
vente si confondono tra loro. 

Se ancora volessimo moltiplicare gli esempi di processi infiam¬ 
mativi cronici che producono calcificazione potremmo citare i corpi 
mobili articolari che seguono a sinoviti lente, e che si formano 
per lo più nel limite della cartilagine, proprio in quel punto in 
cui la membrana sinoviale, perdendo lo strato di connettivo, manda 
il solo epitelio sopra la cartilagine. — Anche i prodotti infiamma* 
tivi possono subire la calcificazione, e come abbiam notato, d’un 
essudato spesso non resta che una massa calcificata. Potremmo 
ricordare la splenite con rottura della capsula, infarti emorragie' 
e calcificazione, da ridursi talvolta la milza ad un piccolo corpo 
duro, calcificato, come una pietra. 

Tutto ciò che poi si dice sulla calcificazione del cervello è do 
ritenersi come cattiva interpretazione di un fatto vero. Esisto bensì 
in una raccolta un cranio di bue tutto ripieno di un osso, ma non 
è il cervello calcificato, bensì un osteoma che ha atrofizzato >* 
cervello. 
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5. Neoplasmi. 


I neoplasmi possono esser causa di calcificazione. Osservando 
la formazione di neoplasie che nella loro fase progressiva conten¬ 
gono una grande quantità di sali calcarei, si agitò la quistione se 
questi erano prodotti in loco per aziono delle cellule, ovvero si 
trattasse d’un infiltramento calcareo, provocato dallo stimolo neo¬ 
plastico. Non si è voluto decidore la quistione, ma attualmente la 
generalità inclina all’infiltramento; i sali calcarei sarebbero atti¬ 
rati dallo stimolo rappresentato dal tumore. Ciò abbiamo voluto 
ncordaro, perchè abbiamo tumori in cui è tale l’abbondanza dei 
. ca lcar©i, cho accompagnano anche lo produzioni secondarie, 
lasciare il dubbio so è l’azione dello cellule quelle che li pro- 
d m\° è un ver0 infiltramento. Come abbiam detto, si pensa più 
a1Q filtramento; anche perchè si è notato che qualche volta colla 

comparsa di questi tumori, coincide la decalcificazione di qualche 
osso, ^ 


In certe neoplasie sopraggiunge la calcificazione, la quale ò da 
ritenersi allora come accidentale. Vari tumori vanno spesso a fi- 
mre colla calcificazione; ma vogliamo ricordarne uno eh’è molto 
comune, lo scirro della mammella. — Non sempre lo scirro pro- 
ouce l’ulcerazione, la metastasi e la morte; spesso, prima che si 
m 'V a tali risultati, si depositano i sali calcarei; la neoplasia 
ca-cifica. Ciò non solo per lo scirro, ma anche per altri neopla- 
e 8 j conosce come puro il tubercolo in certe condizioni cal¬ 
dea; sebbene sventuratamente non sempre, nè per tutt 1 i tuber¬ 
coli ciò avviene, cosa che, avvenendo, sarebbe troppo buona terapia 
ueiia tubercolosi. 

lipoma può anche avvenire la calcificazione, e tante volte, 
Il aon 8 * conosce questa possibilità, non si può far la diagnosi 
gl u . u tumoro cho pei caratteri esterni non sembra un lipoma. — 
v n P efc , a 1° stosso dei miomi intrauterini, che facilmente calcifi¬ 
co, ed è noto il caso d’una monaca che, dopo d’essere stata ac- 
j 8 , ata d’aver violato il voto di castità, un giorno si sgravò di una 
j Pa > c h|era un mioma intrauterino calcificato. 
una Q f *I ue8 ^ casi, ed in altri simili, la calcificazione non è 
Boni, a80 nece38ar ^ a del tumore, ma è puramente accidentale. Vi 
lar j° JH»ò dei tumori in cui la presenza dei sali calcarei è neces- 
j a ’ co *ne quelli che formano uno degli elementi principali che 
^compongono e che vi si trovano fin dal primo momento della 
a ì Senesi. Così negli osteomi, osteosarcomi e in quelle produ¬ 
rr 1 0s , 8ee di natura^ benigna, dette osteofiti. 
fisiiir ^ 80 ^ na Qotare intanto che tra l’ossificazione in condizioni 
iiQ l1J °gicho e quella in condizione patologiche vi è differenza. In 
0380 fisiologico le lamelle osBoe, di determinata grandezza, 



76 

hanno una disposizione concentrica attorno i canali di Havors, e 
i corpuscoli ossei, non molto grandi, contengono una o poche cel¬ 
lule osseo. — In condizioni patologiche non abbiamo quella rego¬ 
lare disposizione delle lamelle ossee; esso non sono concentriche 
ai canali di Havers, ma incrociate, irregolarmente disposte; ed i 
corpuscoli ossei, più grandi del normale, contengono molte cellule 
ossee. 

Comunque sia, per i tumori in rapporto alla calcificazione può 
dirsi così. Che vi sono tumori, dove la calcificazione entra come 
fase primaria, necessaria, caratteristica, e costituisce la prima fase, 
progressiva — esempio: il cancro osteoide, l’osteosarcoma ec. Che 
vi sono tumori in cui la calcificazione, senza esser la prima fase, 
è ancora una fase progressiva. Non ò più il caratteristico, Tes- 
senziale, ma è ancora una fase progressiva; esempio: i condromi 
ossifici, condrosarcomi. Che vi sono tumori in cui la comparsa 
dei sali calcarei segna una fase regressiva, esempio : i lipomi che 
calcificano. 

4. Corpi estranei. 

I corpi estranei subiscono V incrostazione. Tra i corpi estranei 
alcuni sono frequenti. 

La trinchina spirale, che introduciamo colle carni del maiale, ar¬ 
rivata nel connettivo intermuscolare, vi stabilisco la sua sede; s’in¬ 
grandisce, divarica le fibre muscolari, si circonda d’un guscio cal¬ 
careo e vi si chiude. Un acido, che agisca su questa massa di sali 
calcarei, metterà a nudo il parassita. Questo succede anche tal¬ 
volta dell’ echinococco e nel fegato. Nè ciò è tutto. Una buona 
parto dei calcoli, quando il loro nucleo si forma nella vescica e 
non viene dal rene, prende punto di partenza da una piccola quan¬ 
tità di muco o di pus, o di sangue che s’incrosta di sali calcarci 
e forma così il calcolo vescicale. Il professore Schròn trovò che 
un nucleo d’un calcolo vescicale era formato da un fuscellino à\ 
paglia arrivato nella vescica per la via dell’uretra. 

L’incrostazione infine s’estende talvolta anche ai prodotti della 
gravidanza, specialmente nella gravidanza estrauterina, nella quale 
succede talvolta V incrostazione del feto — litopedio — il qual 0 
solo così può restare, fino ad un certo punto, innocuo per l’o* - 
ganismo. 

Questo capitolo della calcificazione meriterebbe del resto un p lU 
ampio sviluppo: poiché alle cause che superficialmente abbiamo 
accennato bisognerebbe aggiungere altre: come l’osfcoomalacia, » 
rachitismo, gli osteofiti, lo studio di taluni corpi mobili articolari, 
di taluni corpi mobili delle vaginali del testicolo. Ma, per esser 0 
troppo importanti, di queste malattie non si potrebbe 1 qui darò eh 0 
una limitata conoscenza, onde vanno medio studiato nell’anatomtf 



77 

patologica speciale, e specialmente nelle malattie delle ossa od 
articolari, dove trovano più opportuno posto, e dove possono essere 
piu ampiamente svolte. 

5 Metastasi calcarea. 

La metastasi calcarea — secondo la definizione generale della 
metastasi — consiste nel riassorbimento dei sali calcarei, fisiologi¬ 
camente o patologicamente esistenti in un punto, nella loro en¬ 
trata nel sangue, e nel loro deposito in un altro punto. Abituati 
a ritenere il tessuto osseo come un tessuto grandemente stabile- 
cosa ch’ò grave errore — parrebbe incompatibile questa stabilità 
col processo della metastasi. Però, se ai esaminano i processi, non 
patologici, ma gli stessi processi fisiologici, si vede che la mobi- 
[ ta dei sali calcarei dell’osso è molto più grande di quanto si 
mede. Non solamente nell’epifisi, ma anche nella diafisi di un osso, 
n ella parte dura in cui riteniamo vi sia la stabilità maggiore, il 
movimento de’sali calcarei è continuo. Forse una cartilagine re¬ 
siste più di un osso, e forse una cellula dello strato di Malpighi 
la relativamente maggiore stabilità d’una cellula ossea. Senza ri¬ 
cordare la calcificazione preliminare che abbiamo studiato nelle 
088a > e . P oì l’ossificazione, basta considerare che nell’osso fisiolo- 
gmo esiste una continua rarefazione, una trasformazione incessante: 
«ssorbimento di sali calcarei, sprigionamento e proliferazione delle 
^ lule ossoe, continuo rinnovellamento dell’osso. Tale movimento 
1 * or mazione continua va dall’esterno all’interno, nel senso che'— 
mentre verso il canal midollare i sali calcarei si riassorbono, le 
liuÌQ 08seo si sprigionano da’corpuscoli e ai trasformano prima 
midollo rosso e poi in giallo — nell’estorno il periostio fornisce 
uo\i strati che si sovrappongono all’osso. Un simile movimento 
otupeto avviene anche continuamente nella linea epifisaria. 

i ^ on ° pregevoli su questo riguardo le luminoso ricerche dell’il- 
lus tre Trota. 

Questo in condizioni fisiologiche; ma fatti di riassorbimento di 
j rt ! calcarei per casi patologici no abbiamo molti. NeH’osteoma- 
d> cia jn breve tempo buona parte dello scheletro può restar privo 
sai * calcarei, e le ossa farsi quasi ceree. Egualmente nella ca« 
2 j° e necrosi, il riassorbimento dei sali calcarei precede la forma- 
,cne della linea di demarcazione. Solo quando il processo ò ra- 
0 come in alcuni casi di carie fungosa — trabecole osseo, 
cas' Ucora c ^°?ì A ^ c ^ ca ^ e > vcu gono fuori colla marcia. Negli altri 
81 tutto al più i sali calcarei si toccano nella marcia come sot- 
masmaa sabbia. 

m i e] u ^? questo ò anche prodotto da’neoplasmi, come i sarcomi, i 
me i' M T l J in cut . luia diafisi tutta può essere riassorbita in pochi 
• Un esempio frequente è nella tibia, che, quando è sede di 
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mieloidi, non si trova quasi più, e si taglia solo un guscio calci¬ 
fico sul tumore, guscio che non ò un’espansione ossea, come può 
credersi, non è residuale, ma di neoformazione. — Quello produ¬ 
zioni ossee conosciute col nome di osteofiti, crescono dapprima 
con punte lunghe ed acute. Ma dopo alcuni anni perdono quegli 
angoli, si arrotondiscono , diminuiscono di volume non solo; ma, 
se prima potevano esser dure, si rendono più porose. 

In tutti questi ed altri processi la distruzione dell’osso può es¬ 
ser grande, e grande in corrispondènza il riassorbimento dei sali 
calcarei. Ma non per questo vi sarà metastasi calcarea ? finche i 
reni potranno .eliminare quei sali riassorbiti. Insufficienti i reni, la 
metastasi calcarea avviene. Ed è cosi che nell artriti di vediamo i 
sali calcarei depositati non solo in vicinanza delle articolazioni e 
nelle sinóviali , ma fino sul pericardio. Parimenti in altri casi di 
disfacimento delle ossa. Si conosce, per esempio, un caso di cal¬ 
cificazione della mucosa dello stomaco in coincidenza di un can¬ 
cro osseo; ed un altro di ossificazione di un lobo puìmonale per 
carie molto estesa. Sono queste pruove di metastasi calcarea, per 
la quale le condizioni principali sembra che siano: la rapidità d’un 
processo distruttivo dell’osso e Finsufficienza dei reni ad elimi¬ 
nare i sali calcarei riassorbiti. 

CAPITOLO XIV. 

* 

Degenerazione Cerea. 

La dogenerazione Gerea, oggetto di recenti studii dello Zekkbkj 
• è una speciale degenerazione in cui si produce una sostanza, p© r 
così dire, sui generis , di aspetto cereo. È una sostanza che po¬ 
trebbe essor presa grossolanamente per sostanza amiloidea o col- 
loidea ; ma non ò nè Funa, nò l’altra per proprietà e per reazioni 
chimiche. # . . 

La degenerazione cerea prende a preferenza i muscoli striati 
ed è prodotta da processi infettivi. Si osserva per lo più nel tifo; 
nel quale, anche nel periodo della convaloscenza, avvengono ab 
cune volte rotture e lacerazioni dei muscoli retti dell’addome, con 
formazione successiva dell’ematoma muscolare. Altre volte avvieni 
proprio la rottura del cuore preso da degenerazione cerea. L ; ara- 
malato , levatosi or or da letto, cade fulminato, appena eseguito 
il più leggero sforzo muscolare. Le fibre muscolari del cuore de 
generate si sono rotte, d’onde la fulminoa apoplessia. 

La degenerazione corea è un nuovo terreno non ancora suju' 
cicntemento esplorato e richiama tuttora l’attenzione doi pratici e 
degli anatomisti patologi. 



CAPITOLO XV. 
Infiammazione. 


79 


Ji r C T in< 5“ tivi 8i 8 Paz'a in un camno rii 

gran lunga piu esteso di quello che pare a prima vista* o o\h do 

iii> lato perchè molte infiammazioni passano inosservate per l’in 

So U 0 D l e hi c 80ffre ’ ? 8 ‘. pale r° “ olto tardi a > -iir.dS 

i r “l 11 * parto di quelli che osserviamo quando già sono 
neoplasmi esordisce come processo infiammalo. q S 

presentane 1 ?,. U ca P if; ® 10 dell’infiammazione gli argomenti che si 

J di un’imni!f q * " 8 ' potrebbero elevare, sono molte 

e u un importanza senza pari. 

nutamenl-A ? r^? 86 are k deacrizione dell’infiammazione mi- 
„h! treslnta nif t0 1 .? tol °g lco 5 , noJ1 a sua natura; per le differenze 
var » tessuti; in quanto si modifica per ragion di 

dalla nnoilff * ot gam, per quanto può considerarsi indipendente 
lesserà tn*' tà ? Uant . ltà de S h stimoli ec. solo, diciamo, che si vo- 

ss lato di C c a ui°non V ed , altri ar - 0menti ’ “ scovrirebbe 

( ato di cui non si potrebbero limitare i confini. 

mativo c^T P e [ aiò di daro «no schema del processo iufiara- 

mente ’ Ja kk- f 8tl0ni che direttamente ed indiretta- 

. poco abbiano di valoro pratico. 

cesso infilm 6 ? UUqUe , UQ ’infiammazione? Più che definire, il prò- 
è necessaS. fl‘ V0 81 de8cn T ei ' G > o almeno, se una definizione 
sibilo dare nnàTfi t a . nbbe m °g l10 da ? la in fine; perchè ò impos- 
’ infinm Una de ^ nizlone per tutte le infiammazioni, o meglio per 
■nfaanimazione nei diversi tessuti. ’ g pei 

Hazio Q ! V °mf n 8Ì pot f ebbe anticipare che l’importante deH’iiifiam- 
ìualunn’ 18,10 , cloè che non ™ an f a in nessuna infiammazione, a 
kgli ele)nenti B ^ellula)ì aT ^ eD ° aì ** ^ aumen t° dell'attività formativa 

ìuir e a un b n t0 ci aff ? ttiamo a soggiungere che, se pure si può de- 
:ion e nL P ^j e - 83 ° t j nt0 vanat0 com o l’infiammazione, la defini¬ 
rete a” . li :biamo dato ba un valore limitato e non vi si devo 
erà bnno 11 ^ 0 ! 0 ’ P er chè, guardata da certi punti, forse non rispon¬ 
do m ' * ,e * lesto 9 U63 to per ora, chò sulla definizione torne¬ 
rà ; U0v .°) o quando avremo descritto tutto il processo, 

batteri °-' 1 lnbai ? ma2 ' o ne è antichissima ed allude ad uno dei 
dpendiill! ■ 0 ’Ì‘ ! ? i . nan i t i del P roce 830. Gli antichi hanno tentato di 
ell ’e38en™ il p,Ù . a PP ari8 centi, in quanto non si conosceva 
rat >o tanto lL P /° 0688 r iafiammati \° > nò i mezzi di osservazione 
perfezionati da poter dimostrare le alterazioni sottili 
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dei tessuti. Purnondimono Celso colle parole calor, tumor, rubor, 
dolor , compendiò così esattamente i fatti piu grossolani dell in¬ 
fiammazione, che oggi stesso di quei quattro caratteri non sapre >- 

beai fare a meno. 3 , , « 

Il processo infiammativo così considerato e riguardato ne suoi 
caratteri più appariscenti, più sensibili; ma, riguardato negli eie- 
menti che formano il campo dove si spazia, significa aumento, esa- 
eeraziono dell’ attività formativa fisiologica. Cosicché, da un lato 
rinfiammazione confina coi processi fisiologici e dall altro, come si 
vedrà in seguito, con certi processi ueoplastici. Ciò valga per inten¬ 
dere come talvolta è quasi impossibile determinare nettamente Ift 
linea di separazione tra un processo naturale ed una lieve infiamma 
zione: ovvero, dall’altro lato, tra un’infiammazione e certo neoplasie. 

Per bene intendere il processo infiammativo dunque bisogna stu¬ 
diarlo iu differenti tessuti, i quali, sotto questo punto di vista, si 
possono classificare in tre ordini: 1. tessuti privi di vasi sangui 
gni e linfatici, e di canali — tipo la cartilagine ; 2. tessuti privi di 
vasi, ma canalizzati — tipo la cornea ; 3. tessuti canalizzati e va- 
scolarizzati — tipo il connettivo sottocutaneo, sottomucoso o sot¬ 
tosieroso. Infatti nella cartilagine le cellule cartilagineo non sono 
tra loro unite, o comunicanti, ma separate dalla sostanza inter¬ 
cellulare priva di vasi. I vasi sono bensì nella cartilagine , m 
strettamente appartengono al pericondrio ed entrano beau spe¬ 
ciali nel tessuto proprio della cartilagine. La sostanza wterceW 
lare che impedisce la comunicazione tra cellula e cellula • cartola 
ginoa, e la disposizione dei vasi nel pericondrio, fanno della car 
tilagine un tessuto privo di vasi e privo di canalizzazione. 

I tessuti canalizzati e non vascolarizzati hanno per tipo la coi- 
noa. Lasciando lo strato epiteliale, 1’elastica anteriore © poste 
riorc ec. la cornea ò formata da tante lamelle sovrapposte, c 
ni allargano verso il centro, si addensano verso la sclerotica, t 
quali lamelle in alcuni animali inferiori si separano, si staccai 
quando vengono trattate con alcuni liquidi, come la glicerina F- 
la cornea della rana) e lasciano tra loro dei vuoti, delle laci 
comunicanti tra loro ed in cui circola un liquido sieroso, o si u 
vano degli elementi protoplasmatici. I vasi sanguigni poi , n '■ 
cornea dell’uomo, sono verso la periferia e si estendono per me 

di un millimetro. . ... , . «ef 

I tessuti canalizzati e vascolarizzati sono quelli che hanno \ 
tipo il connettivo sottocutaneo, ed hanno canali e lacune 0011 -, 
canti tra loro, contenenti elementi protoplasmatici, con vasi 

guigni e vasi linfatici. ... ^ 

Posto ciò, studiamo il decorso dell’infiammazione in eia 

di questi tre tipi di tessuti. # 

Quando passiamo un ago attraverso il padiglione dell o 
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del coniglio, non abbiamo spesso nessuna reazione. Vuol dire che 
gli elementi cartilaginei dol padiglione non rispondono a questo 
stimolo traumatico, e-se dopo pochi giorni osserviamo P orecchio 
al microscopio, forse nulla si vedrà di nuovo. Solamente il connet¬ 
tivo ed il poricondrio hanno un poco reagito , ma poscia tutto è 
finito , senza alcuna conseguenza sensibile. E poiché si potrobbe 
credere che ciò avvenisse perckò il padiglione deirorecckio del co¬ 
niglio non è irritabile , possiamo ripetere lo esperimento in altri 
luoghi in cui dalla clinica sappiamo che possono formarsi non solo 
essudati, ma anche suppurazioni: vogliamo dire le articolazioni. Or 
bene, se attraversiamo allora con un ago, o con un filo, un’artico¬ 
lazione, e vi lasciamo uno di questi corpi estranei per più giorni, 
non osserveremo una costante reazione. Si può avere bensì un’in¬ 
fiammazione, la quale appartiene più alla membrana sinoviale ed 
al pericondrio, anziché alla cartilagine. 

Da ciò intanto si potrebbe argomentare che le cartilagini non 
possano andar soggette ad un’infiammazione, e questo sarebbe un 
errore; poiché vediamo che la cartilagine può prender parte al pro¬ 
cesso infiammatiYO, come avviene nel gonartrocace, per esempio. 
La cartilagine dunque è capace d’infiammare, ma ad ogni modo 
il processo si svolge lentamente e le conseguenze non sogliono es¬ 
ser così pronte e violente come in altri tessuti. 

Frattanto è necessario stabilire quali siano le condizioni delle 
cartilagini dietro lo stimolo che agisce per lungo tempo, e quali 
le conseguenze. Figuriamoci una serie di capsule, le quali conten¬ 
gano le cellule cartilaginee. Avvenendo un’infiammazioue, su que¬ 
sti tessuti si hanno diversi fatti, i quali si seguono in tal modo: 
1D grandimento delle cellulo cartilaginee, intorbidamento di questi 
dementi, intorbidamento della sostanza cartilaginea omogenea che 
sta attorno alle cellulo cartilaginee, trasformazione degli elementi 
cellulari, loro divisione, dilatazione delia capsula. Indi si vede che 
ln comincia un processo attivo nel pericondrio che manda dei rami 
basali nell’interno della cartilagine; o poi le capsule cartilaginee 
si trasformano, nel senso che comunicano tra di loro. Finalmente, 
Mentre dapprima la cartilagine non avea nè canalizzazione, nè va¬ 
scolarizzazione, in ultimo si fa vascolarizzata e canaliculata e come 
u Hima conseguenza può dar luogo ad una suppurazione. Dobbia- 
m ° però riconoscere che l’arrivare a tanto è raro; che ad ogni 
J^odo ci vuol del tempo , e che il processo decorre lentamente. 
^ a nto è vero che si è discusso lungamente se era la cartilagine 
per sé che reagiva, ovvero se era il pericondrio che s’intro- 
, poteva nella cartilagine, atrofizzandola e producendo quel che ab- 
Dla mo descritto. Non ci è dubbio però elio la cartilagine vi par- 
? Cl pi da sò, come cartilagine ed indipendentemente dalla parte' 
ei pazione del pericondrio. 

Pasini, Parte gen. 
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Ed ora paragoniamo questo processo con quello che decorre nei 
tessuti canalizzati e privi di vasi, esempio la cornea. 

Fingiamo una cornea col suo lembo sparso di capillari, i quali 
mancano in tutto il resto di quest’organo. Che cosa avviene die- 
tio wno stimolo? Basta un leggero caustico per avere un effetto 
sensibile, che cioè la cornea in poco tempo da trasparente diviene 
opaca. Applicato lo stimolo nel centro, dove non ci ha vasi, si 
nota un intorbidamento nel punto stimolato, intorbidamento il quale 
man mano s’ingrandisce ed estende la sua aja. Nello stesso mo¬ 
mento alla periferia succede un’attivissima reazione, che consiste 
anche in un intorbidamento. Dopo cinque o sei giorni, avanzan¬ 
dosi sempre 1 uno verso l’altro, questi duo intorbidamenti conflui¬ 
scono, facendo sparire quella zona trasparente ch’era restata tra 
di loro e che a misura eh’essi si sono avvanzati si è ristretta fino 
a scomparire intieramente. In breve si tratta di una vera chera¬ 
tite totale. Ora, che cosa ci esprime tutto questo? Si tratta di 
due processi: l’uno al centro della cornea e l’altro periferia. 

• Vi* el - ementi ce ^ u ^ ar ^ del centro dietro lo stimolo entrano in at¬ 
tiviti si mettono in comunicazione pei loro prolungamenti, e po¬ 
scia si dividono. Ed ordinariamente il processo si arresta qui, vuol 
dire che non va oltre fino alla formazione della marcia. Dunque 
nei centro abbiamo un fatto cellulare; ma nella periferia l’intor¬ 
bidamento si deve ad un fatto vasale, qual’è l’iperemia, o ad un 
tatto combinato vasale e cellulare, cioè la migrazione. Vediamo 
cosi c e le anse vasali si allungano, danno passaggio a degli ele¬ 
menti che si dirigono al punto stimolato. Ma questo potrà me¬ 
glio intendersi quando, parleremo della migrazione. 

Nei tessuti vascolarizzati e canalizzati, come il connettivo sofc- 
tocutaneo, il sottomucoso ec.; i fatti si succedono così rapidamente, 
c e impossibile distinguere, con quella precisione con cui si os¬ 
serva nella cornea, la reazione cellulare e quella vasale, la parte 
che rappresentano gli elementi fissi e quella degli elementi mi- 
gianti. Cosicché, se non avessimo tessuti in cui si può chiaramente 
ve' ere che i fatti cellulari procedono i fatti vasali, sarebbe diffi- 
ci e stabilire nei tessuti vascolarizzati e canalizzati la precedenza 
e . uno e dell altro fatto. Basta infatti far cadere uno stimolo 
sul mesentere della rana per vedere come i fatti vasali sono quelli 
0 lm P on gono, in quanto sono più sensibili e più rapidi, primn 
ancora che si possa osservare la reazione dei corpuscoli fissi. 

u quello che fin qui si è detto può conchiudersi quanta diversità 
ottra il processo infiammativo nei diversi tessuti; quale differenza 
vi sia nel succedersi dei momenti dell’infiammazione in ciascun 
ttssu.o, a secondo le ragioni di struttura; quale valore abbia lo 

I ?° 0 0 * a reazione delle parti su cui cade e delle parti vicino 
al focolaio stimolato. 
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Può dirsi in generale che tutto il processo infiammativo può di¬ 
vidersi in due stadi: uno progressivo, regressivo l’altro. 

Lo stadio progressivo alla sua volta ha diverse fasi , lo quali 
in parte abbiamo esaminate, ch’è utile rivedere più da vicino, o 
che si possono caratterizzare così: l.° stimolo — 2.° attività cel¬ 
lulare aumentata , attività nutritiva e funzionale — 3.° mutamento 
nei vasi — 4.° attività formativa aumentata , cui appartengono la 
divisione, la proliferazione, l’essudazione — Qui si arresta lo sta¬ 
dio progressivo e viene il regressivo che riguarda tanto i prodotti 
della essudazione, quanto quelli della migrazione e della prolife¬ 
razione. 


1. Dello stimolo. 


Lo stimolo strettamente non appartiene all’infiammazione, poi¬ 
ché questa incomincia dopo l’azione di esso, ed il primo passo ò 
rappresentato dalla reazione dei tessuti. 

La varietà degli stimoli è immensa. La storia dogli stimoli, in¬ 
numerevoli, non può farsi qui, perchè si dovrebbe farne un trat¬ 
tato — Basterà dire che non semplicemente i processi patologici, 
ma anche gli ordinari processi fisiologici si compiono dietro 1’ a- 
zione di stimoli. La stessa nutrizione si compie sotto l’azione di 
stimoli; e l’ossigeno è uno dei principali stimoli del nostro orga¬ 
nismo. 


Gii stimoli patologici possono essere interni od esterni, e que¬ 
sti immediati o mediati. Un trauma che cade su di una parte del 
^ or P° , e più tardi vi desta un flemmone , è uuo stimolo diretto, 
luvece abbiamo altri stimoli che penetrano dall’esterno nell’or¬ 
ganismo, ma non agiscono immediatamente sul luogo cui dappri¬ 
ma toccano. Un esempio frequente e la malaria. Forse è fuori 
dubbio che lo elemento che genera l’infezione palustre penetri 
nell’organismo per la via dei pulmoni. Pur tuttavia questi ordi¬ 
nariamente non reagiscono, ma reagisce la milza con un processo 
^he non siamo abituati a considerare come infiammazione, ma che 
\oramento è un processo infiammativo con prevalente neoforma- 
Zl0Ue , anziché essudazione. Questo stimolo dicesi mediato , in 
<l u auto è stato trasmesso a mezzo del sangue in un punto dove 
P 01 si è localizzato —Vi sono poi gli stimoli interni, quelli che 
Sl generano nell’ organismo stesso. Così un rene ammalato vi può 
Portare infiammazioni specialmente delle sierose, o depositi di urati 
nQ Jle articolazioni con artromeningiti roattive. 

Non bisogna neppure dire quanto siano diversi gli stimoli per 
qualità e quantità. Nou bisogna ricordare che talvolta trasmettono 
punto in cui cadono i caratteri propri!, specialmente chimici, 
u c °sì uno stimolo motastatico al pulmone trasmotterà le qualità 
1 Ui ’ u Ionfce, ac viene da un semplice ascesso; o settiche, se viene 
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da una metrite puorporale icorosa; o cangrenose, se dipende da 
un focolaio cangrenoso. Del resto pare che certi stimoli abbiano 
i loro luoghi di preferenza, come la milza per la malaria, l’ileo 
per una varietà di tifo, il grasso per la vera dissenteria ec. 

Pare anche assicurato che uno stimolo possa divenire patolo¬ 
gico per la quantità; che certi stimoli si modifichino éd una volta, 
per esempio, nell’ileotifo sono più pronunziati i fatti splenici, al¬ 
tra volta gl’intestinali, altra i cerebrali o i pulmonalL 

Al giorno di oggi la patologia si è arricchita di un numero con¬ 
siderevole di stimoli in quelli che si conoscono col nome di spo¬ 
rule, batteri ec., e le infezioni considerate in relazione di questi 
microrganismi hanno aperto un vastissimo campo agli studi. Se 
questi organismi minimi agiscano poi per azione chimica o mec¬ 
canica, ovvero per l’una e l’altra nello stesso tempo, non è qui 
il luogo di esaminare. 

Intanto: dove agisce lo stimolo? quali parti dei tessuti reagi¬ 
scono? L’abbiamo detto: è evidente che lo stimolo agisce sugli 
elementi cellulari e questi reagiscono. Anche le sostanze intercel¬ 
lulari sono stimolate; ma non possono reagire. Degli elementi cel¬ 
lulari poi il nucleo più di tutto ed il protoplasma rispondono allo 
stimolo, ora arrestandosi al solo aumento dell’attività nutritiva ed 
ora spingendosi fino all’aumento dell’attività funzionale, della for¬ 
mativa, alla proliferazione, all’essudazione ec. Tutti questi diversi 
modi di reagire degli elementi cellulari tengono alla quantità o 
qualità dello stimolo, alla natura stessa degli elementi stimolati, 
alla struttura del tessuto a cui appartengono ec. 

S. Aumento di attività nutritiva e funzionale. 

Dopo lo stimolo gli elementi cellulari reagiscono , ed il primo 
passo di questa reazione è un’attrazione maggiore di liquidi nu¬ 
tritivi. Una cellula epatica, per esempio, s’ingrandisce; il conte¬ 
nuto perde di trasparenza, si oscura, s’intorbida. Questo stato è 
conosciuto col nome d ’ intorbidamento grigio , rigonfiamento torbido 
degli elementi, ed esprime che la cellula dopo lo stimolo ha as¬ 
sorbito una maggior quantità di liquidi nutritivi, senza però averla 
potuto elaborare. In questo stadio la cellula può ancora liberarsi 
di questo materiale e ritornare in condizioni fisiologiche. 

Intanto anche l’attività funzionale incomincia ad essere impe* 
gnata, ed il fegato nell’epatite segrega maggior quantità di bile 
per lo stimolo infiammativo. 

3. Mutamenti nei vasi. 

Oltre di quello che avviene negli elementi cellulari, che ora se¬ 
guiremo nello successivo alterazioni, i vasi partecipano anche 
mutamenti. Se gli elementi cellulari attraggono maggior quanti^ 

i 
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di liquido nutritivo, i vasi no debbono trasportare in maggior co¬ 
pia. Ordinariamente la cosa non si arresta ad un somplice tra¬ 
sporto di maggior quantità di liquidi nutritivi, ma avviene dilata¬ 
zione dei vasi, afflusso di corpuscoli bianchi, e spesso neoplasia 
di vasi. Di ciò diremo più tardi, e per ora, a comprender meglio 
la relazione tra attrazione di liquidi nutritivi da parte degli ele¬ 
menti cellulari e mutazioni nei vasi, bisogna premettere una idea 
generale intorno alla nutrizione degli elementi cellulari. 

Buona parte di cellule non ricava direttamente la sua nutri¬ 
zione dui vasi sanguigni — come P endotelio dei vasi eh’è conti¬ 
nuamente in contatto del sangue — ma indirettamente, per mezzo 
di altri tessuti. Vuoi dire che tra la corrente sanguigna e l’ele¬ 
ménto cellulare che se ne nutre vi ò qualche cosa d’intermedio, 
ed abbiamo elementi che si nutrono, pur essendo in grande lon¬ 
tananza dai vasi sanguigni — Ecco diversi tipi — Nel fegato un 
gruppo di poche cellule è circondato da un’ansa vasale. In que¬ 
sto caso la via tra la corrente sanguigna, e l’elemento cellulare 
non è molto lunga. Nel pulmone doli’ adulto la via è anche più 
breve, giacché V epitelio degli alveoli non è continuo, ma inter¬ 
rotto da anse vasali dell’abbondante rete capillare che fa promi¬ 
nenza nell’alveolo. In tal caso il contatto tra vasi ed epiteli che 
ricevono da essi la nutrizione è più immediato di quello ch’era 
noi fegato. 

Dall’altro lato potremmo noverare la cornea dell’adulto, in cui 
1 vasi sanguigni oltrepassano appena di qualche millimetro il mar¬ 
ino. Sicché la parte centrale della cornea , non solo è priva di 
vasi sanguigni, ma è molto lontana da questi. Questa distanza si 
moltiplica ancora in alcune cartilagini, ma con tutto ciò gli ole- 
menti cellulari anche a tanta lontananza si nutrono. 

E perciò che essendo in relazione nutrizione di elementi e cir¬ 
colazione sanguigna, anche attraverso tanta distanza avviene la 
reazione vasale. Uno stimolo nel centro di una cartilagine agirà 
8u gH elementi cellulari, questi influiranno sui vasi del pericondrio, 
1 quali in ultimo finiscono con pcnotrare nella cartilagine stessa, 
^osì ancho nella cornea. Sicché la reazione dei tessuti allo sti¬ 
molo, consiste non solamente nell’aumento delle, attività degli ele¬ 
menti cellulari, ma anche in una pronta reazione dei vasi sangui¬ 
ni con quelli legati o da rapporti mediati o da rapporti immediati. 

E inutile riagitare la quistione se reagiscano prima gli elementi 
cellulari o i vasi : sono gli elementi cellulari quelli che rispon¬ 
dono i primi allo stimolo. Ciò non può tanto vedersi — ripetia¬ 
molo — nei tessuti ricchi di vasi, dovo i due fatti sono così stret¬ 
tente legati da non distinguersi tanto facilmente; quanto più 
tessuti poveri di vasi , o in quelli che no son privi , dove la 
Partecipazione^ secondaria dei vasi sanguigni è della più facile di- 
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raostrazione. Quanti o quali siano i fenomeni da studiare nella 
reaziono vasaio, non è a dire. Diciamo solo che una delle ragioni 
delle immense varietà dei processi infiammativi è riposta nel modo 
diverso o più o meu sollecito di rispondere dei vasi per i diffe¬ 
renti tessuti. 


4. Attività formativa aumentata. 

Abbiamo visto più avanti come il processo infiammativo si possa 
arrestare all’aumento dell’attività nutritiva, o al più della fun¬ 
zionale e ritornare così gli elementi cellulari allo stato fisiologico. 
Ordinariamente il processo va oltre, e dopo di queste due attività 
s’impegna l’altra, Fattività formativa, che imprime il carattere 
speciale al processo. Vuoi dire che se la cellula non si arresta 
allo stadio d’infiltramento torbido, il nucleo incomincia a risen¬ 
tirsi, gli elementi incominciano a dividersi ed a proliferare, la qual 
cosa ha un lato di relazione colla natura delio stimolo. Allora il 
processo può prendere a preferenza una delle due vie dell’atti¬ 
vità formativa degli elementi, cioè o la segretiva e produce gli 
essudati, o la germinale e dà la divisiono , la proliferazione , la 
marcia. 

Abbiamo dato così uno sguardo generale su tutta l’infiamma¬ 
zione. Ora bisogna riguardarla più da vicino nei singoli momenti, 
valutando la partecipazione e l’influenza di ciascun processo clic 
la compone. E poiché i principali fatti dell’infiammazione sono la 
essudazione, la proliferazione e la migrazione , di ciascuno bisogna 
parlaro specialmonte. Così, esaminandoli uno per uno, ci trovere- ' 
mo di aver fatto 1 T analisi di tutto il processo infiammativo. 

A) Essudazione. 

L’essudazione forma uno dei caratteri più interessanti della in¬ 
fiammazione, ed il significato dell’essudato è stato diverso, a se¬ 
condo che ha predominato l’una o l’altra scuola, ma sempre im¬ 
portante. Evidentemente uno dei passi più significanti, che si son 
fatti nella determinazione vera del processo infiammativo, ò stato 
quello di definire il vero concetto di un’essudazione, e determi¬ 
nare i suoi rapporti coll’elemento cellulare che la forma. 

Per la scuola antica l’essudato era qualche cosa ch’esisteva 
preformato nel sangue, e non una parte, ma la causa dell’infiam¬ 
mazione. Gli elementi cellulari, secondo la scuola umorale, poco 
importanza aveano in rapporto agli essudati , i quali erano tolti 
al sangue o depositati nei tessuti senz’ alcun intervento degli ele¬ 
menti cellulari, ai quali ora si dà gran peso. Ma, poiché del re¬ 
ato ai vedea tanta diversità di essudati, esclusa la partecipazione 
cellulare, non restava che la teoria dello diverse crasi, a ciaacium 
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delle quali sì riferiva una specie di essudazione. — Oggi si pensa 
diversamente, ed anche un essudato non è se non l’effetto del- 
Fesagerazione di una attività fisiologica degli elementi cellulari, 
l’attività formativa secretiva, quella por cui fisiologicamente si for¬ 
mano lo sostanze intercellulari. — L’essudato dunque è il siero 
del sangue assorbito dagli elementi cellulari stimolati; trasformato 
in senso specifico, a secondo la qualità e quantità dello stimolo, 
e poi (leposto nel parenchima o sulla superficie di un organo.— 
Che sulla natura dell’essudato influisca la qualità dello stimolo, 
»on è a dubitare; giacché l’attività degli elementi cellulari è mo¬ 
dificata in certi sensi dalla qualità, e tanto volte dalla quantità, 
dello stimolo. Ed è perciò che sulla guida di questa dottrina si 
può ben comprendere la differenza tra l’essudato della laringite 
catarrale e quello della difterica; tra quello della pulmonite fibri¬ 
nosa e quello della pulmonite purulenta; tra quello dell’enterite 
catarrale e quello della vera dissenteria. — Lo schema dunque 
dell’essudazione può figurarsi in poche parole. Uno stimolo ec¬ 
cita in senso specifico l’attività di un elemento cellulare. Questo 
attrae maggior quantità di siero, lo assorbe , lo trasforma , e lo 
emette o nel parenchima, essudato profondo , o sulla superfìcie, 
essudato superficiale. 

riguarda l’essudato in modo tutto generale. Pero un’altra 
Visione può farsi riguardo alle forme dell'essudazione ed allo di- 
'erse specie di essudati. Da questo punto di vista V essudato si 
Rivide in: essudato sieroso ì fibrinoso , purulento , comunque quest’ul- 
lm p sia piuttosto una neoplasia liquida, anzicchè altro. — Lo va- 
r jeta poi che nascono, a riguardo della composizione delle tre 
c a s8i che abbiamo fatto, sono: — 1. Per T ossudato sieroso: il 
* ìer o-cilbuniinoso, il siero-fibrinoso , il siero ■ ematico , il sìero-puru - 
ento • — 2. Pel fibrinoso: il fibrinoso semplice , il crupale ? il difte- 
yco. — 3, p e j p Uru ] en to: il purulento con molto siero ; il pura- 
ni ° c °n poco siero , ed anche Venxatico. 


1. Essudato sieroso. 

. * 4 U W gli essudati che fanno parte di questa prima classe sono 
p^ ui di, e non vanno incontro a coagulazione, corno altri essudati. 
cr anno essere più o meno densi a secondo che predomina la 
solida sulla liquida o viceversa; ma non coaguleranno mai. 
.° questi essudati possono anche trovarsi in luoghi dove non 
•atono glandole, la qual cosa non avviene dell’essudato crupalc 
^empio, die appartiene alla seconda classe. 
r , ( e88u dato siero-albuminoso in generale è specialmente dei pro- 
3, p reumatici. Ha color giallastro ed i fiocchi di albumina, so- 
• 31 nel siero dapprima, si depositano sulla superficie degli organi, 
laudato siero-fibrinoso la fibrina ordinariamente non resta 



88 

nuotante nel liquido, ma attaccata ai tessuti, e talvolta produce 
aderenze tra due superficie, come nei casi di pleurite. 

L’essudato siero-ematico è specialmente dei processi infiamma¬ 
tivi che seguono o accompagnano le gravi infezioni: come il va* 
suolo, la scarlattina, le febbri puerperali, la porpora emorragica. 
In tali casi l’essudato prende il color rosso più o meno intonso, 
ed alcune volte sembra vero sangue. Il color rosso è fatto o da 
vera emorragia, o da semplice diffusion di ematina. 

L’essudato siero-purulento è comune. Molte pleuriti incomin¬ 
ciano siero-fibrinose, ma dopo che durano molto tempo, o quando 
si abusa di molti vescicanti sul torace, divengono siero-purulente. 
In questo ultimo caso i vescicanti contribuiscono a peggiorare le 
condizioni dell’essudato in questo senso che, determinando uno 
stimolo nel tessuto sottopleurale, o proprio aggiungendo altro sti¬ 
molo alla pleura, provocano la proliferazione e la formazione dello 
marcia. 

3. Essudato fibrinoso. 

In alcune condizioni e per certi stimoli avviene emissione di 
essudato fibrinoso, che coagula. 

È l’antica crasi fibrinosa, e la coagulazione forma uno dei ca- 
ratteri, ed il più importante, di questa classe di essudati. L’essu¬ 
dato fibrinoso morfologicamente è composto di sottilissime fibrillo 
e facilmente degeaera in grasso; per la quale ragiono ò facile 
l’assorbimento. È ordinariamente in relazione con una corta fase 
degli elementi cellulari, con quella che diremo prima fase di pi’ 0 ' 
liferazione. Questo può vedersi nella pulmonite fibrinosa , quella 
che comunemente dicesi crupale, dove l’essudato fibrinoso coin¬ 
cide colla prima fase di proliferazione degli elementi; laddove nell» 
pulmonite purulenta lo essudato è più liquido, e corrisponde all» 
seconda fase di proliferazione degli elementi cellulari. 

Una grande confusione è nella nomenclatura degli essudati ul 
questa specie, cioè quando si deve diro essudato fibrinoso e quando 
essudato crupale. Rispondiamo che il fibrinoso è una forma di e* 5 ' 
sudato, che contiene lo tre specie di fibrinoso semplice, crupa ,e 
e difterico. Il fibrinoso semplice però non ha, o almeno può n°o 
avere, relazione colle glandole, mentre invece, là dove non ci sou 0 
giandole, non ci può essere essudato crupale. È interamente 03 
correggersi perciò l’espressione di pulmonite crupale. Per ques 
ragione il Prof. Schron la chiama pulmonite fibrinosa; chè se bI 
vuol dire crupale, bisognerà ammettervi la partecipazione dei broo* 
chi dove sono glandole, le quali devono modificare l’essudato 1 
farlo crupale. Queste distinzioni sono importantissime in quftOjf 
vi determinano per genesi e caratteri morfologici le due vftri° tl 
di essudato. 
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L 'essudato crurale è Io stesso essudato fibrinoso, modificato dalla 
partecipazione delle glandolo al processo. 

L ’essudato difterico poi differisce dal crupale per ragione di lo¬ 
calizzazione topografica; poiché il crupale è superficiale ed il dif¬ 
terico è parenchimale : quello è mono temibile per le conseguenze 
che laBoia nei tessuti; e l’altro, il difterico, produce soluzioni di 
continuo e talvolta erosioni vascolari, emorragie; mentre in ultimo 
finisce, nelle più favorevoli condizioni, con una cicatrice. Yuol dire 
che, dopo un essudato crupale, i tessuti si possono rigenerare, come 
repitelio del laringe nella laringite crupale; ma, dopo un essudato 
difterico, l’esito più fortunato è la cicatrice. 

3. Essudato purulento. 

Ripetiamo che rigorosamente questo non è un essudato; ma piut¬ 
tosto una vera neoplasia liquida. Vedremo or ora quale sia la ge¬ 
nesi del pus; ma egli ò certo che, quando abbiamo una grande 
quantità di corpuscoli di pus o pochissima parte liquida, non è 
tanto preciso chiamare questo col nome di essudato; ma più rigoroso 
ò di chiamarlo neoplasia liquida, una neoplasia molto caduca, se si 
vuole, ma neoplasia. 

Comunque, l’essudato purulento può avere poco siero o molto, 
e talvolta essere anche ematico. In questo caso il color rosso, come 
Pjtt l’essudato siero-ematico, o dipende da vera emorragia, o da 
diffusione di ematina. 


Ultima sorte degli essudati. 

Dopo ciò, che cosa avviene degli essudati? 0 altrimenti: quali 
trasformazioni possono subire gli essudati? 

Generalmente tutti gli essudati immediatamente, ovvero attra- 
verso un processo di degenerazione, possono essere riassorbiti. 
Certo, a simile risultato contribuirà molto il carattere dell’essudato. 
Ognuno comprende che gli essudati sierosi a parità di condizioni 
seno più riassorbibili degli altri, poiché liquidi. Se per contrario 
l jn essudato è coagulabile, non potrà essere riassorbito, se non 
uopo una metamorfosi regressiva, una degenerazione che per lo più 
e In grassa. Alcune volte però gli essudati restano stazionari per 
niolto tempo. Mutano tra corti limiti i loro caratteri, ma se l’in¬ 
cidilo muore, l’essudato si trova poco o nulla di meno di quello 
CQ n era molto tempo prima. 

xn ultimo, talvolta, riassorbita la parte liquida di un essudato, 
ae generata e riassorbita la parte solida, come la fibrina, resta una 
P ar to non riassorbibile, la qualo si covre di sali calcarei, come 
re *iduo calcifico. 


Qtn. 


Casini, Parte 


12 
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B) Proliferazione. 

Gli elementi cellulari partecipano al processo infiammativo, non 
solamente per quanto influiscono sulla natura e formazione dello 
essudato; ma anche più direttamente per quel che riguarda la sup¬ 
purazione, la quale tiene alla loro moltiplicazione. 

Vi sono infiammazioni di breve corso. Si annunziano come pro¬ 
cessi infiammativi, rivestendone tutfc’i caratteri; si presentano con 
un certo aspetto di rapida gravità, ma di un tratto si arrestano 
nel loro decorso. L’infiammazione più o meno rapidamente spa¬ 
risce. Allora forse si tratta di alterazioni le quali non rendono im¬ 
possibile il ritorno degli elementi cellulari a stato normale; e forse 
son questi i casi di una rapida ed abbondante migrazione, che non 
passa oltre certi limiti da un lato; e forse dall’altro lato, special¬ 
mente per quel che riguarda gli elementi fissi, non migrati, lo al¬ 
terazioni minute si arrestano al rigonfiamento torbido ed il pro¬ 
cesso infiammativo cosisi esaurisce; perchè gli elementi cellulari 
si liberano del loro contenuto; non avviene essudazione, non pro¬ 
liferazione, e tutto finisce. 

Ciò intanto avviene poche volte, e nella più parte dei casi il 
processo continua fatalmente, progredisce e percorre tutto le suo 
fasi. Durante questo cammino però ci è la possibilità di altro fer¬ 
mate. Si può fermare il processo alla semplice essudazione, alto 
semplice divisione cellulare, senza passare alla vera proliferazione, 
alla formazione del pus. Altre volte però si arriva fino alla sup* 
purazione. 

Il processo che dà il pus, i corpuscoli della marcia, ò la proli¬ 
ferazione. Che il pus venga da qualunque elemento, migrato o fìsso, 
è sempre la proliferazione cho ne produce i corpuscoli. Come di¬ 
mostreremo più oltre, anche i corpuscoli bianchi migrati possono 
dare la marcia; ma però sarà sempre attraverso un processo & 
proliferazione. 

La proliferazione è dunque di grande importanza nel processo 
infiammativo. Il prof. Schròn distingue della proliferazione due fasi; 
sulla guida delle quali si può ben fare la differenza tra corpuscoli 
di muco e corpuscoli di pus. Gli elementi che si producono nelto 
prima e nella seconda fase della proliferazione, sono diversi * rft 
loro. Questo argomento della differenza tra corpuscoli di muco, eh® 
equivalgono a quelli di prima fase di proliferazione, e corpuscoli 
di pus, che sono quelli della seconda fase, è stato sempre moW 
importante, o rAccademia di Parigi, sono molti anni dietro, p r0 ' 
pose un premio per chi avesse determinato tale differenza. 

Esaminiamo le duo fasi della proliferazione. 

Nella prima fase si producono elementi grandi, con una me#' 
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brana non ben constatabile, di color grigio, di trasparenza rolati- 
vamente diminuita, granulosi, a superficie ineguali, a nucleo visibile. 
Sono questi i corpuscoli della prima fase che rassomigliano ai cor¬ 
puscoli del muco, della linfa, ai bianchi del sangue. Ma questi cor¬ 
puscoli della prima fase di proliferazione non sono che equivalenti 
morfologici dei corpuscoli del muco . Sono dotati di movimenti, pos¬ 
sono anche trasformarsi, moltiplicarsi. 

I corpuscoli della seconda fase poi sono i veri corpuscoli di pus. 
^ on sono mobili, non possono trasformarsi, cioè non possono es¬ 
sere punto di partenza di nessuna fase progressiva, e sono desti¬ 
nati a perire. Mancano di nucleo visibile, sono meno granulosi dei 
corpuscoli della prima fase di proliferazione, ed hanno molti nucleoli. 

La moltiplicazione degli elementi cellulari, nella proliferazione 
può avvenire, o avviene ordinariamente, in due modi: per divisione 
0 P er ^ CO0 ì detta proliferazione endogena. La divisione presiede 
per lo più al crescere normale dei tessuti, ed in essa la prole de¬ 
ll;; 1 elementi ritrae tutt’i caratteri dell’elemento che le ha dato Ori¬ 
one. La proliferazione endogena invece, eh*è quella che formai 
corpuscoli della seconda fase, o i corpuscoli di pus, è differente 
uila divisione ed in essala prole non ripete tutt’i caratteri del- 
ciemento ond 1 ha avuto origine. 

Le due specie di corpuscoli differiscono non solo per le qualità 
Morfologiche, ma anche per gli essudati da cui sono accompagnate. 
a una pulmonite fibrinosa (crupale) in una certa fase del pro¬ 
cesso bì trovano solo i corpuscoli della prima fase imbrigliati dal- 
• essudato. E l’essudato che li accompagna è fibrinoso e coagu- 
a 'de. U processo della pulmonite s’inoltra; arrivali momento in 
J u si forma la marcia, ed allora i corpuscoli della prima fase pro- 
. eiano > e vi producono i corpuscoli della seconda fase. In que- 
0 momento l’esBudato è sieroso e non più fibrinoso. Pare così 
e P ei quanto maggiore è la degenerazione morfologica degli ele- 
^ lf ij tanto più liquido è l’essudato. Ed adoperiamo ad arte la 
j tl8e degenerazione morfologica , che vorremmo vedere accettata. 

parola degenerazione si adopera oggi per indicare qualche cosa 
, c .“*ico in un processo; ma si dovrebbe anche adoperare nel 
dai ì Ca *° mor f°l°gico, per quegli elementi cioè che si allontanano 
- loro genere, dal loro tipo. 

la comunque, i corpuscoli della seconda fase dopo di essero 
a Generati morfologicamente, degenerano chimicamente. Destinati 
P e nre senza poter produrre nulla, subiscono la degenerazione 
8co| 88a ? r ^i nar i ameQ te; s’ingrandiscono; poi si riducono a corpu- 
0 p 1 Riposi, formando quelli che diconsi corpuscoli di Kluge — 
d a f ia , r °lazione tra le diverse fasi della proliferazione o l’essu- 
0 che lo accompagna è importante; perchè dimostra che, por 
auto più ò perfetto od attivo l’elemento, per altrettanto ha fa- 
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colfcà di produrre essudato coagulabile; mentre per quanto più si 
allontana dal tipo, cioè per quanto più degenera morfologicamente, 
per altrettanto produce essudato sieroso. 

L’ esame della proliferazione porta per conseguenza a quello 
della marcia. 

Pus. 

L’infiammazione, come si è detto, ha tre componenti principali; 
1’essudazione, di cui abbiam parlato; la migrazione, di cui parle¬ 
remo; e la proliferazione, la neoplasia— Ora però c’intratterremo 
sulla neoplasia liquida che dicesi pus^ marcia, poiché delle neo¬ 
plasie solide, cioè proliferazione che produce elementi fino ad un 
certo punto stabili, diremo nel trattare i tumori. 

La marcia ha due parti: una liquida, essudato sieroso; una so¬ 
lida, corpuscoli di seconda fase di proliferazione. Ciò, supposta la 
marcia pura; giacché altrimenti vi si possono trovare molti altri 
elementi come corpuscoli protoplasmatici, della prima fase di pro¬ 
liferazione, corpi estranei, pozzi di tessuti morti, grasso, pigmenti, 
parassiti ec. Non si dice già cho questi soli siano gli elementi costi¬ 
tutivi di una suppurazione; imperocché, oltre ad essi, vi si tro¬ 
vano la leucina, la tirosina, la paraglobulina, acidi grassi. Secondo 
Lucke , quando il pus abbia una tinta cerulea o verdastra, con¬ 
tiene innumerevoli quantità di vibrioni con un pigmento speciale, 
che egli chiama piocianina. Ma, diciamo, gli elementi più impor¬ 
tanti sono: corpuscoli di seconda fase ed essudato sieroso. D’onde 
venga l’essudato sieroso lo sappiamo; o dobbiamo solo dire donde 
vengano i corpuscoli del pus. 

Quelli che possono produrre il pus sono gli elementi connetti' 
vali e gli epiteli. Per esempio in una pleurite purulenta dapprima 
gli epiteli generano i corpuscoli di pus, ma distrutti questi, anche 
il connettivo sottopleurale partecipa al processo od allora la pio* 
duzione dei corpuscoli aumenta. In altri luoghi dove non Bia epi' 
telio, è il solo connettivo che prolifera. 

Non bisogna credere intanto che la sola provenienza della ma r * 
eia sia la proliferazione immediata; giacché esiste un altro modo 
di formazione di pus per proliferazione mediata ed è la migrazio* 
ne. Ciò significa che noi non ammettiamo la identità tra migra* 
zione e suppurazione, come pretende il CommEiM, ma non neghiamo 
che i corpuscoli migrati, subendo un processo di proliferazione? 
possano produrre della marcia. Come si vede, anche pei corpi 1 ' 
scoli che vengono dalla migrazione, il processo necessario per pr°‘ 
durre la marcia è la proliferazione, ed aggiuugiamo la secondi 1 
fase di proliferazione. 
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C) Migrazione. 

Ripetiamo che un processo infiammativo dopo lo stimolo può 
prendere diverse vie. Tre sono le principali: o l’essudazione, o la 
proliferazione con formazione di pus, o la migrazione. Con ciò non 
vogliamo intendere che solo uno di questi fatti abbia a verificarsi. 
Sovente si combina uno airaltro, o anche tutti e tre fanno parte 
di un’infiammazione. Però in gonerale uno di essi predomina sugli 
altri, ed imprime il carattere speciale al processo infiammativo. 

Esaminata l’essudazione e la proliferazione, descriviamo la mi¬ 
grazione, per quanto è possibile descrivere cose che debbono ve¬ 
dersi per acquistarne la forza del convincimento. 

La migrazione è una delle recenti scoverte, e forse la più im¬ 
portante in rispetto al processo infiammativo, che per ossa ha preso 
un altro aspetto. Colui che scovrì per primo la migrazione de’cor¬ 
puscoli bianchi del sangue non n’ ebbe tutta la gloria che meri¬ 
tava. Fu Waller, un inglese, che nel 1846 la prima volta parlò 
di migrazione, avendo osservato nel mesentere del rospo la uscita 
dei corpuscoli bianchi del sangue. Però non potè osservare il mo¬ 
mento in cui il corpuscolo usciva dal vase, o conchiuse, più che 
per altro, che vi dovesse essere migrazione di corpuscoli bianchi, 
dai vederne infiltrati i tessuti, àddison tre anni dopo, nel 1849, ri¬ 
formò r osservazione del Waller; ma non fu più felice di lui nol- 
1 osservare la fuoriuscita dei corpuscoli del vase. 

L’osservazione del Waller era stata compensata col silenzio e 
dimenticata, quando Cohnheim, preceduto dalle osservazioni di Stri¬ 
ar sul passaggio dei corpuscoli rossi attraverso le pareti intogre 
dei vasi sanguigni, nel 1867 la richiamò in vita, dimostrandola con 
latti inoppugnabili, e determinando così una radicale modificazione 
delle teorie sul processo infiammativo. Certo è che prima di Coh- 
BHeim la scuola di Virchow ritenea che di quanti elementi si trova¬ 
vano in un punto dopo uno stimolo infiammativo, tutti si erano 
formati in loco: niente potea venire dai vasi. — Col dimostrare la 
mi grazione, i vasi hanno preso un posto importante nel processo 
della infiammazione, sebbene non nello stesso senso che intendea 
ia scuola umorale. 

Frattanto, esaminiamo in breve il procosso della migrazione. 
Sporto il ventre di una rana che abbia un certo vigore — e non 
8la stata lungamente conservata nel laboratorio — e messo il me* 
intere sotto al microscopio con quello cautele che non è qui il 
l . lo e° di descrivere, si vedono poco dopo rapidi cambiamenti alla 
clr colazione. 

W Mesentere della rana dietro il semplice stimolo dell’aria s’in- 
vi si determina cioè un processo infiammativo che, se- 
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condo la scuola di Klebs, è dovuto all’azione dei microrganismi 
sospesi nell’aria; in quantochè, ove l’aria si faccia passare at¬ 
traverso dei filtri che la purifichino, non Barà più nelle condizioni 
di accendere un processo infiammativo sul mesentere. 

Sia comunque, se si osserva il corso del sangue in un capilla¬ 
re, od anche nei piccoli vasi venosi ed arteriosi di una rana, vi 
si potrà notare una doppia corrente, cioè una colonna centrale di 
sangue cha scorre rapida; ed una periferica a corso più lento, 
eh’ è di corpuscoli bianchi. Questo è, anche in condizioni fisiolo¬ 
giche, così bene distinto che il celebre Weber credette che i vasi 
sanguigni scorressero dentro dei vasi linfatici, la qual cosa de- 
v’essere interamente corretta. 

Or bene, dopo uno stimolo sul mesentere della rana, si osser¬ 
veranno i fatti seguenti. Dapprima aumenta la velocità della cir¬ 
colazione, la corrente del sangue si accelera. Contemporaneamente 
il corso dei corpuscoli bianchi nella parte periferica del vase bì 
rallenta. I corpuscoli bianchi camminano lentamente, a spinta; 
oscillano e poi eseguono movimenti di va e vieni. Poi, fissati in 
vari punti della faccia interna della parete del vase, si spingono 
in fuori. La parete del vase mostra una protuberanza in corri¬ 
spondenza del punto in cui è fermato il corpuscolo bianco. Que¬ 
sto intanto, non solamente esegue dei movimenti ondulatori che 
sono dovuti alla corrente centrale, ma fa movimenti che sono pro¬ 
pri, i movimenti amibiformi che sono proprietà del protoplasma 
di questi corpuscoli bianchi del sangue. In forza di questi movi¬ 
menti il corpuscolo si allunga; s’incunea nella parete del vase ed 
arriva un momento , in cui è metà dentro e metà fuori, e colla 
metà interna continua ad eseguire i movimenti. Finalmente attra¬ 
versa la parete del vase, ma vi resta aderente dalla parte esterna 
per mezzo di una specie di peduncolo. In ultimo si libera di que¬ 
sto attacco e cammina nei tessuti. 

Qui sorge la quistione, se, fuoriuscito dal vase , il corpuscolo 
cammina in canali preesistenti, o che si formano allora, ovvero 
cammina tra le maglie del tessuto. Ebbene, vi sono molti tessuti 
in cui al di là dei vasi sanguigni si trovano alcuni vasi finissimi che 
sembrano chiusi, ed in cui fisiologicamente circola piccola quantità 
di siero. Sono quelli che si dissero dagli antichi vasi sierosi . Non 
sappiamo perchè ordinariamente queste vie di circolazione siano 
chiuse, ma è certo che bì aprono immediatamente, dopo che su dj 
un tessuto cade uno stimolo infiammativo. Che questo sia così si 
può constatare con le iniezioni. Facendo un’iniezione in un vase, 
si vedranno sul cilindro, rappresentato dalla massa d’iniezione so¬ 
lida, tante piccole appendici che corrispondono ai vasi sierosi. Qu 0 ' 
sta conoscenza si deve al Thiersch, maestro nell’arte d’iniezio' 
ne. Ma oltre a questo, non ci è dubbio che dopo un certo temp° 
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del processo infiammativo si formano anche nuovi vasi. Cobì tal¬ 
volta si può osservare che uscito il corpuscolo dal vase, progre¬ 
disce nei tessuti, e di 11 a poco Dei punti in cui ò passato si sta¬ 
biliscono contorni come veri vasi, ed a poco a poco vi si stabi¬ 
lisce una vera circolazione. 

Sarebbe fuor di luogo entrare sulla dottrina della formazione 
dei vasi. Certo è che, anche prima di Counheim, Kòlliker avea di¬ 
mostrato in alcuni sperimenti la possibilità della neoformazione 
della rete vasale. In generale dunque si ritenga che i cospuscoli 
migrati camminano sia per vasi preesistenti, sia per vasi neofor¬ 
mati, e sia anche tra le maglie del tessuto. — Comunque, i cor¬ 
puscoli infiltrano il tessuto attorno il vase, e quel eh’è più im¬ 
portante, progrediscono sempre verso il punto in cui è caduto lo 
stimolo e dove si raccolgono in più grande quantità. Vi è dunque 
un’attrazione verso quel punto stimolato, e quest’attrazione non 
e relativa allo stimolo; ma agli elementi stimolati, i quali atti¬ 
rano i corpuscoli bianchi del sangue. 

Il punto più Giovante della teorica di Cohnheim, quello che ha 
destato molte discussioni, ò l’aver voluto identifioare la migrazione 
colla suppurazione. Secondo Cohnheim il corpuscolo bianco uscito 
. vas n ò già corpuscolo della marcia, anzi egli ritiene che non 
81a B kto dimostrato che i corpuscoli della marcia possano avere 
aur ,° punto di origine. Da questo punto di vista l’importanza dei 
rispetto alla suppurazione prendeva il primo posto; e si di¬ 
menticava la parte più importante rappresentata dalla prolifera¬ 
tone degli elementi cellulari. Ma, in seguito si ò veduto che, so 
1 corpuscoli della marcia possono anche formarsi dai corpuscoli 
manchi migrati, è però sempre attraverso la proliferazione. In tal 
m °do le teoriche della migrazione, lungi dall’abbattere la teorica 
cellulare, la riconfermarono, nel senso che anche i corpuscoli bian- 
c, i migrati sono elementi cellulari, comunque non abbiano tutti 
IH attributi di una cellula perfetta. Invero oggi si sono molto mo- 
*ncate le idee sulla cellula, e non si ritiene più che per esser 
Paletto un elemento cellulare dobb’avere membrana, protopla- 
dì j na , nucleo , nucleolo. Anzi si è arrivato fino a stabilire che — 
contrario di quanto prima si credea, che cioè la sola cellula 
completa avea tutte le attività — per quanto più imperfetto è un 
em °nto cellulare per altrettanto ha maggiore attività, e taluni 
cdono che la membrana si acquisti più tardi, e che segni un pri- 
c ?, carattere di vecchiaia. Ora appunto i corpuscoli bianchi sono 
< line imperfette. Discussioni lunghissime si son fatte, se essi ab- 
r!!° u no membrana ; ma il certo è che, anche se si vuol rite- 
^ abbiano solo nucleo e protoplasma, ciò è sufficiente per- 
dotati di tutte lo attività, e quindi anche dell’attività 
per cui possono proliferare e dare origine alla maroia. 


!? :| ò siano 
Ornativa 
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Ma, ripetiamolo, se prima non proliferano, i corpuscoli bianchi non 
sono corpuscoli di pus. Certamente, non tutti la pensano cosi; e 
ciò in gran parte perchè finoggi non è stato possibile di far dif¬ 
ferenza tra corpuscoli di pus e corpuscoli di muco, di linfa, o 
bianchi del sangue. Yirchow stosso ha detto che la sola differenza 
in alcuni casi potea ricavarsi dal luogo in cui si trovavano , la 
qual cosa equivale a dire che un corpuscolo di muco può ricono¬ 
scersi dal trovarsi in ima glandola mucosa; un corpuscolo linfa¬ 
tico dai vasi linfatici, un leucocito dal vase sanguigno, ed un cor¬ 
puscolo del pus da un ascesso — Dopo quanto abbiamo detto avanti 
sulla differenza che lo Scimòsr ammette tra corpuscoli di pus e 
del muco, o meglio tra prima e seconda fase di proliferazione, 
questa confusione non è più permessa, e non può perciò identifi¬ 
carsi la migrazione colla suppurazione. 

Se non fosse cosi, anche dal lato clinico sarebbero impossibili 
certi fatti che non ò raro di vedere. Intendiamo parlare di quei 
casi di rcsipela iu cui per esempio un braccio in poche ore si fa 
gonfio, tumido, ed in poche altre ore ò sgonfio, come se fosse a 
stato normale. In questi casi, se è possibile esaminare quell’arto! 
come quando si muore per altre malattie, o repentinamente, si vede 
una forte infiltrazione sierosa con una grande quantità di corpu¬ 
scoli bianchi sparsi pel tessuto. Ora, se la migrazione fosse, sup¬ 
purazione, sarebbe possibile un riassorbimento di tutti questi ele¬ 
menti, come pare avvenga talvolta, senza danno alcuno delTorgu* 
nismo ? — Dunque la migrazione deve fare un altro passo per esser 
suppurazione, i leucociti debbono proliferare, debbono arrivare fiu° 
alla seconda fase di proliferazione per essere corpuscoli di pus. 

Oltre a divenire corpuscoli della marcia, che può succedere dei 
leucociti migrati ? Possono disfarsi in loco ed il protoplasma ve* 
nire assorbito; possono essere riassorbiti senza disfacimento 
entrare nella circolazione, probabilmente per mezzo dei vasi li»' 
fatici; e possono divenire punto di partenza di neoplasia solida, 
sebbene questa ultima opinione non sia divisa da tutti. 

Non tutte le infiammazioni finiscono colla suppurazione. Vi sono 
infiammazioni che in pochi giorni risolvono. In questi casi, se 0 
avvenuta migrazione, la parte liquida è assorbita sollecitamenti 
mentre i corpuscoli bianchi restano infiltrati nei tessuti. Man mao 0 
però subiscono una metamorfosi adiposa, sono sciolti, liquefatti 
riassorbiti. 

Altre volte però è cosi rapida la sparizione dei sintomi di u Qlì 
infiammazione che , non potendosi in relazione a questa rapidi 
credere alla degenerazione adiposa dogli elementi migrati, de ìC 
ammettersi la loro rientrata iu circolazione, senza subire camb 1 * 1 ' 
menti, per la via dei vasi linfatici. Abbiamo citato più avaDti 1 
fatto della resipela che sparisce in poche ore ed in cosi bre Ye 



97 


tempo, eh’è impossibile di pensare a degenerazione dei corpuscoli 
bianchi migrati. Che resta dunque, se non la possibilità di un rias¬ 
sorbimento nello stesso modo ch’è avvenuta la migrazione? Se 
poi i corpuscoli rientrino per i vasi sanguigni come sono usciti, 
o per mezzo dei vasi linfatici e delle lacune linfatiche del con¬ 
nettivo, non è certo. Pare che in simili casi i vasi linfatici ed i 
gangli siano turgidi; ma del resto ciò non va detto in modo esclusivo. 

Sotto un certo riguardo, sembra erroneo che dai corpuscoli bian¬ 
chi possa venire una neoplasia solida. 

, Sciiultze ha esperimentato nella camera umida ed ha ve¬ 
nuto che i corpuscoli bianchi possono assorbire sostanze estranee, 
come polvere di carbone, o cinabro. Il protoplasma dei leucociti 
attrae con grande avidità questi corpuscoli di sostanza estranea: 
e con questo abbiamo imparato il passaggio di sostanze insolu¬ 
bili negli elementi cellulari. Posto ciò, si è detto che, se s’inietta 
il cinabro e poi si trova in una cicatrice di una ferita praticata, 
vu °l dire che vi è stato trasportato dai corpuscoli bianchi, e por 
conseguenza si avrà la prova che i leucociti possono dare origino 
aa una neoplasia solida. Ma però si è anche osservato che que¬ 
sti corpuscoli di cinabro possono attraversare i tessuti senza 1* in¬ 
tervento degli elementi bianchi del sangue, e che, anche in tes¬ 
suti dove la sostanza intercellulare è compatta, i granuli di oioa- 
u *° passano egualmente senz’essere trasportati dagli elementi eel- 
ulan. E con questo cade la conchiusione che il cinabro sia ar- 
ri vato alla cicatrice per mezzo dei leucociti. 

^oi siamo ben lontani dal credere che i corpuscoli bianchi non 
Possano^ contribuire alla formazione della cicatrice, poiché quali 
e amenti protoplasmatici lo possono bene; ma neghiamo che pos- 
sano arrestarsi in uno stadio con una certa stabilità e costituire 


neoplasia solida, stabile. Ciò meglio vedremo quando avremo 
Mostrato che la maggior parte dei neoplasmi si forma dagli ele- 
m enti preesistenti nel luogo dove nascono. 

, . talmente come altro argomento sulla migrazione diremo che 
impossibile assegnarle i limiti nell’infiammazione. È possibile 
1 6 in ogni infiammazione ci sia. È possibile che certi processi 
Sfiammativi, che rapidamente si formano e rapidamente sparisco- 
110 ) siano costituiti di sola migrazione. È possibile che in altri 
" ,ls i la migrazione rappresenti la parte principale del processo in- 
atn mativo, e costituisca la sorgente più abbondante della suppu- 
r &zione, 


.Infine come ultimo quesito proporremo: in ogn’infiammazione 
Il ua essudazione, proliferazione e migrazione P Certamente no. 
2 - la ^° essenziale più importante dell’infiammazione è l’essuda- 
^°j le e la proliferazione ; vuol dire Vaitivith formativa esagerata 

t &8Se)l2//. ri pi 'rwrìPùQQn ■ivì'fìn'MYHnii-nn T.o mio , ro'7Ìnna nnÀ nnoli» 
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essenza del processo infiammativo. La migrazione può anche 
Pasini, Parte gen. 13 
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mancare, e vi può essere così l’infiammazione di una cartilagine 
senza migrazione. È conosciuto che la cartilagine è priva di vasi, 
i quali si trovano solo nel pericondrio. Ora, dopo uno stimolo vi 
si può vedere Pesplicazione di un processo infiamraativo con tutti 
i fatti che gli sono pro-prii, senza poter scovrire la migrazione— 
Non ci è dubbio che più tardi i vasi del pericondrio possono pe¬ 
netrare nella cartilagine; ma non è men vero che prima di que¬ 
sto si è svolto il processo infiammativo senza migrazione. 

Da tutto questo che abbiamo detto si può chiaramente dedurrò 
che i due fatti importantissimi nel processo infiammativo sono la 
proliferazione e Pessudazione, e siccome Puna è attività secretiva 
e P altra germinale, ed entrambe attività formativa della cellula, 
resta giustificata la definizione che dapprincipio abbiamo data ; che 

1 INFIAMMAZIONE È ESAGERATA ATTIVITÀ FORMATIVA DEGLI ELEMENTI CELLULARI. 

Con questo non abbiamo esclusa la migrazione ed abbiamo anzi 
dimostrato che anch’ essa ia fine può partecipare alla prolifera- 
zione. 

E fin qui abbiamo detto dell 1 infiammazione nel suo periodo pro¬ 
gressivo , ascendente , a cui appartiene anche la neoplasia nello 
infiammazioni croniche; come si vede p. es. delle neoplasie, degli 
spessimenti sottomucosi dietro infiammazioni croniche dello mu¬ 
cose. Vi ha però nelPinfiammaziono un periodo regressivo, discen¬ 
dente e che riguarda principalmente i prodotti degli essudati. 

Alcune volto questi prodotti subiscono un riassorbimento sem¬ 
plice, come p. es. un’eresipela che rapidamente sparisco, un idro¬ 
cele acuto, per orchite, che si riassorbe sollecitamente; un li quido 
di una pleurite o peritonite essudativa. 

# -A-ltre volte i prodotti infiammativi sono bensì riassorbiti, 
dietro una degenerazione, che suol’essere per lo più la degou c ' 
razione grassa. Così nei casi di essudati fibrinosi , così per l’e 3 ‘ 
sudato della pulraonite crupale. 

Talvolta si ha un distacco dell’essudato, che si separa dall® 
superficie, senza mortificazione dei tessuti, esempio l’essudato crii' 
pale che si stacca dalla superficie delle mucose, senza offendere 
la mucosa al di là dello strato epiteliale. Altra volta però que* 
sto distacco è necrotico, vuol dire che l’essudato è profondo; prò* 
duce la mortificazione de’tessuti, si forma una linea di demarcò 
zione , ed il prodotto infiammativo viene allontanato. Ben diver* 
sana ente che nel primo caso, in questo resta una lesione di con* 
tinuo, che produrrà in seguito una cicatrice in sostituzione del to 9 ' 
suto che manca. 

Infine altre volte il processo infiammativo dà luogo ad una com* 
binazione di suppurazione e degenerazione , che alla loro volt® 
producono la soluzione di continuo per la liquefazione dei tessuti* 

Poco abbiamo detto sull’infiammazione; molte cose abbiamo ac- 
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cerniate; moltissime omesse. Ma crediamo di aver messo in rilievo 
“"A® ^“ Decessane; Naturalmente, è impossibile compendiare 
quanto sull infiammazione si è detto. La natura dell’opera noi 
consente. Ci siamo limitati a dare uno schema. Coloro che poi 
volessero conoscere più a fondo tutt’i quesiti che si agitano sul 
processo infiammativo, potranno seguire ciò che Vibchow e Con- 
rami principalmente hanno scritto. Un libro dove le dottrine sul- 
untiammazione sono trattate con lucidezza da tutt’i lati è quello 
Q el Prof . A. d’Antoha (1). M 


CAPITOLO XVI, 


Ulcerazione. 

Il processo che produce l’ulcera è un processo misto di distru- 
I0 oe g ai riparazione, nel senso che al processo necrotico e ne- 
Wn»? , le tiene dietro UQ processo di riparazione. 

RÌ u 7 erazion o si distinguono diversi stadi, ed il comprenderli 
g n mca farsi un’idea precisa di ciò che dicesi ulcera — Questa 
■ oacenza è grandemente necessaria, sia perchè l’ulcera per la 
' °°g la ^o come processo a sè, è importante; sia perchè è un 
cesso cue si accompagna sovente ad altri ugualmente impor- 
1 sia perchè segna una fase di moltissimi processi morbosi; 
j Bia P er chè dal lato clinico è comune il vedere che si confon¬ 
do con la più grande faciltà un focolaio necrotico, una super- 
s ( appurante, una piaga, con un’ulcera ec. Del resto la cono- 
dza dei diversi stadi del processo di ulcerazione ha anche la 
la ^ lrn P°^ ftnza dal lato della terapia. Questa, e per conseguenza 
m Uari gicme dì un’ulcera, sta nel saper vedere quali siano i ri- 
j c 11 a PP ro P r i a ti per i diversi Btadi ; quando bisogna usare 
, quando gli eccitanti; e chi ha molta pratica di questa 

a |° n ^. Ma °he spesso non è il processo per se stesso che resiste 
i i mezzi terapeutici, ma tutto dipende dalla terapia non ado- 
^•ra^a proposito. 

? eirulceratone, 8 i distinguono quattro stadi — l.° Necrosi o 
g. —2.° Suppurazione — 3.° Piaga — 4.° Cicatrice , 
rnr , J ' Uo ^ e ammettere un altro stadio che dovrebbe ossere il pri- 
2ion C1 ° e icfiamia azi°ne. Ma facciamo notare che rinfiamma¬ 
le p- n ° a caa8a costante dell’ulcera, nè necessaria. Vuol dire 
e 8 * ln,iaTn mazionc non è processo caratteristico dell’ulcera. Può 
irne causa ? anzi Tè nella maggior parte dei casi; ma non ci 

' infiammazione — pel prof, A. d’àntona. 
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sono forse le ulcere cbo vengono per agenti fisici o chimici? Non 
ci sono le ulcere per azione di acidi concentrati, pel freddo stes¬ 
so, come avviene nel naso e negli orecchi specialmente dei coc¬ 
chieri nei climi rigidi? In questo caso ci è T infiammazione , ma 
viene dopo, è reattiva ed è quella che non manca in nessuna ul¬ 
cera. Il vero processo dell’ulcera comincia dalla necrosi e necrobiosi. 
Se prima procede in molti casi l’infiammazione, non costituisce il 
carattere dell’ulcera, ma ne può esser la causa; giacche, fino a 
quando stiamo ad infiammazione, non ci è , nè si può parlare di 
ulcerazione. Può venire bensì, ma può aneli’ essere che il processo 
infiammativo dia altro risultato. Avvenute la necrosi e necrobiosi, 
esse segnano il vero‘punto di partenza dell’ulcera. 

Che questo sia vero , può provarsi meglio con un esempio — 
Durante il tifo incomincia a manifestarsi un punto rosso in cor¬ 
rispondenza dei trocanteri o del sacro, a secondo il decubito del* 
l’ammalato, e ciò un .poco per la pressione continua, un poco per 
la resistenza organica .diminuita, ed un poco per V azione dell’io* 
fezione sul generale dell’organismo. Quel punto rosso è gonfio, 
dolente. Ora, a secondo che bì tratta, può o non dare l’ulcera) 
nel senso che, se si toglie la. pressione, se si ravviva la forza dei 
tessuti coll’ igiene locale, molto facilmente il processo devia , 0 
non avviene ulcero. Ma se sarà avvenuta la necrosi e necrobiosi, 
siamo già all’ulcera — Molto più chiaro riesce questo, quando 
precede un processo neoplastico che poi conduce a degenerazione 
e ad ulcerazione. E così molti altri esempi potrebbero provare 
che, se è giusto dire che la via che più frequentemente conduco 
all’ulcerazione è la infiammazione, è anche più vero che la ne¬ 
crobiosi e necrosi cominciano l’ulcera. 

% 

i.° Stadio — Necrosi e necrobiosi. 

Che cosa sia necrosi e necrobiosi in generale l’abbiamo stu¬ 
diato; ed in riguardo all’ulcera bisogna aggiungere che talvolta 
abbiamo esfoliazione di un pezzo di tessuto , ed allora abbino 10 
propriamente la necrosi. Altre volte, specialmente nelle ulcere ca 
tarrali, non ci ha vera esfoliazione in pezzi, ma si forma un p ic . 
colo punto ‘giallastro, le cellule subiscono una degenerazione ? . 
liquefanno , si disfanno per necrobiosi. Non bisogna credere cM 
una volta avvenute, la necrosi e necrobiosi, dopo il primo stadi 
dell’ulcera, si arrestino. Questi processi continuano ancora P yI 
qualche tempo specialmente in certe ulcere, come la serpigin 0901 
dove mentre in un punto abbiamo già la suppurazione o la p lU 
ga, in un altro dura ancora la necrobiosi. Sicché, comunque q ue ^ 
sti due processi segnino uno stadio determinato, è vero che to' 
volta si continuano assieme agli stadi successivi. 
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Voler fare un minuto esame per rapporto all’ulcera di ogni pro¬ 
cesso che può determinare necrosi e necrobiosi è impossibile o 
meglio sarebbe opera lunga. Basta dire che l’infiammazione il più 
delie volte n e una , come quella che può provocare degli essu¬ 
dati che determinano la morte dei tessuti per compressione, sic¬ 
come avviene nella dissenteria. Questo è in un caso: ma altre volto 
l infiammazione è diffusa, e non opera in forza dell’essudato, ma più 
propriamente determinando la necrobiosi. Così avviene in seguito 
i tatti infettivi setticoemici, che determinano ulcerazioni sulle 
mucose. In simili condizioni gli elementi cadono in morte, quasi 
imbevuti di sostanze che chimicamente influiscono sulla loro vita: 
sicché rapidamente si disfanno, lasciando una soluzione di continuo. 

L-a necrosi può avvenire anche per embolismo, e nell’endocar¬ 
dite, specialmente cronica, i piccoli emboli che capitano nella cor¬ 
rente sanguigna, tra l’altro possono fermarsi nella capillarità della 
cute e produrre l’esfoliazione di un pezzo di tessuto. Questo è 
uno dei casi chiari per vedere dimostrato che alla formazione dei- 
ulcera non precede alcuna fase infiammativa; la quale invece 
viene in seguito, ed è reattiva. 

Egualmente certe neoplasie producono la necrosi. Vedremo che 
nell ìieotifo le placche di Peyeh ed i follicoli solitari a* ingrandi¬ 
scono per 1 infiltramento midollare , e dopo viene la necrosi con 
eliminazione consecutiva di quelle masse neoplastiche prominenti. 
^ cosi di altri processi. 

, intanto, che cosa succede nella località; in qual modo avviene 
n a st > lu zione di continuo e come si elimina la parte necrotica? Le 
parole linea di demarcazione sono troppo comuni in patologia, per¬ 
no dovessimo spiegarne il valore. Ora, ò in questa linea di de- 
necro^ic 0116 ^ avvengono 1 P roce88Ì per l’eliminazione del pezzo 


Quando un’infiammazione di un certo grado ha colpito una zona 
^ 'ossuto, non permette che vi entrino a sufficienza i liquidi ou- 
* n. Più in fuori ci sarà sempre un limite in cui la nutrizione 
• Possibile. E in questo che l’attività cellulare incomincia ad esa- 
B' farsi, avviene la proliferazione che arriva fino alla seconda fase; 
^ producono i corpuscoli del pus, ed il tessuto si dissolve met- 
2i a ° libertà il pezzo necrotico. È questa la linea di demarca- 
_ n . . ‘imito tra il vivo ed il morto. Quindi propriamente biso- 
d, a dl8t| nguere in un’ulcera: la zona necrotica e uecrobiotica , 

1 6 abbiamo pezzi di tessuto morto, o detrito puriforme; una 
zon ' * j a Z0Da ^ trombosi capillare che sta attorno; e poi una 
c} a dove sono vasi permeabili e fatti reattivi. Dopo ciò è chiaro 
tuen 3 . 8U PP ur &zione non ha niente che fare colla necrosi . p al- 
, o vi ha questo rapporto: che non può avvenire Tesfoliazione 
pezzo necrotico senza la suppurazione. 
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Questo processo è quello che avviene non nella sola ulcera della 
cute o delle mucose, ma anche nel furuncolo, anche nell’antrace. 
Il cencio, eh’è un pezzo di tessuto morto, non potrebbe essere 
eliminato, se all’intorno non avvenisse un processo di suppurazione 
che lo rende libero da qualunque relazione coi tessuti vivi. Que¬ 
sta suppurazione, per dir cosi, liquefà i tessuti che circondano il 
cencio, che resta così isolato, scontinuaudo nello stesso tempo i 
tessuti cutanei, e facilitandone anche per questo verso l’eliminazione. 

Alcune volte l’ulcera dopo l’allontanamento della zona necro¬ 
tica può dar sangue, e ciò quando manca la zona di trombosi ca¬ 
pillare sotto di cui, quando ci è, sorge il processo riparatore. 

2.’ stadio — Suppurazione. 

Il secondo stadio dell’ulcera — la suppurazione — è più sem¬ 
plice del primo. La suppurazione è più o meno abbondante, o più 
o meno lungo il suo periodo, a seconda della diversa condiziono 
della soluzione di continuo. Gli elementi cellulari proliferano e da 
ciò la formazione del pus. Ma in questo periodo, dalla marcia in 
fuori, non si forma altro; cioè non ci ha nè formazione dì vasi, 
nè di granulazioni in modo pronunziato. In questo stadio sola¬ 
mente si nota la suppurazione; grande quantità di corpuscoli pu¬ 
rulenti si trovano sulla superficie dell’ulcera, i quali infiltrano an¬ 
che per qualche tratto in profondità il tessuto. La soluzione , la 
liquefazione, diremo, continua della sostanza intercellulare spri¬ 
giona una grande quantità di corpuscoli di connettivo, che si tro¬ 
vano in diverse fasi di proliferazione, fino all’ultima, come cor¬ 
puscoli di pus. 

La superficie dell’ulcera bensì è ricca di vasi, come dev’esserla 
ogni superficie, la quale è in preda a un processo infiammativo; 
ma del resto non offre formazione di bottoni carnosi. È impor¬ 
tante la conoscenza di questo periodo senza del quale l’ulcera non 
può guarire; o spesso il chirurgo è costretto ad eccitare questa 
suppurazione, se vuol vedere la guarigione; altrimenti il processo 
torna allo stadio di necrosi e la soluzione di continuo cresce seni- 
preppiù. 

3.° Stadio — Piaga. 

Qui incomincia la neoplasia solida, connettivale, ed ò appunto 
la formazione dei bottoni carnosi, la piaga. Questo stadio è. il 
primo del processo riparatore; poiché la vera riparazione comi* 1 ' 
eia colla piaga. Gli elementi cellulari quasi riprendono il loro com¬ 
pito embrionale, servono a segregare una sostanza omogenea ebe 
poi si dispone a fibrille più tardi; si formano inoltre dei vasi, dei 
bottoni carnosi. Allora il fondo dell’ulcera incomincia a sollevarsi; 
man mano arriva a livello dei margini della soluzione di conti' 
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nuo ; anzi talvolta li oltrepassa. Ciascun bottone carnoso è for¬ 
mato da vasi e da elementi di connettivo. I vasi sono relativa- 
mente abbondanti, uniti tra loro da connettivo giovane, le cui cel¬ 
lule sono grandi, fusiformi e con una sostanza intercellulare omo¬ 
genea. Sulla superficie di questi bottoni carnosi continua la sud- 
purazione, meno abbondante del periodo precedente, e decrescendo 
sempre fino all arrivo del quarto periodo. 

Ciò non succede in un momento, nè su tutti i punti nello stesso 
ompo; poiché, mentre in un punto avviene questo, in un altro 
abbiamo ancora la suppurazione. Anzi talvolta non si progredisce 
ma si retrocede, nel senso che i bottoni carnosi cadono in necrosi 
e necrobiosi, sia per influenze esterne atmosferiche, o per una 

zio£?T, n0 ? a P ro P°, 8lto » 0 fatta a !ungo, ovvero per condi- 
ni individuali. Ciò può tanto andar oltre, da arrivare fino alla 

uangrena. 


4.° Stadio — Cicatrice. 

Gli elementi connettivali dei bottoni carnosi s’impiccioliscono 
a sostanza omogenea si dispone a fibrille e si rotrae, comprimendo 
' i vasi ed elementi cellulari. I bottoni carnosi diminuiscono di 

triJo ii 6 tUtta k clcatrice 8i restringe. Tutto il tessuto di cica- 
x f ° ra apparisce contratto, ed infossato, quando la cicatrice 
piotonda. Dippiò nei primi periodi è di colore più vivo dei tes- 
cnm ‘ 0 ■ c . ircoadauo ; ma in seguito, a misura che i vasi sono 
^pressi si fa più pallido. Questo processo è simile a quello 
normalmente avviene nelle diverse età. 

■ U qualunque superficie libera si può stabilire l’ulcerazione, le 
de»l ,0 ' ? t ■ C - Ut ? 6C ‘ ®°munque sembri però che la superficie esterna 

.• t,D1 8ia superficie libera, pure non si parla di ulcerazione 
riton "° ‘ P roce88 ° r >g ua rda i sacchi chiusi sierosi, come è il pe¬ 
ci^ ° Ch ° C ° Vre ,a 8U P erficie esterna delle intestina. Si può dire 
si d -U ' n c , a , nci '° del peritoneo, mesenteriale, si sia ulcerato, ma non 
che Ha t ‘ 1 . ea ^ e un u ^ cera del peritoneo. È per la stessa ragione 
Si ti- n ? n 1 81 parla dl uIcerazione delle pleure, del pericardio; ma 
Wn v J , ei ? sì di ulcera dell’endocardio, dell’intima dell’aorta, dei 
non • ’ m’stifellea, dei condotti biliari ec. Insomraa, là dove 

sto ] 81 ^ Iova . una superficie libera, non si parla di ulcera, e que- 
bon Q ? ua ^gm i a parer nostro è giustissimo. Nello stesso modo 
altri 0SI . un ’ulcera nel parenchima degli organi, non esiste in 
cera eri )? im uu> ulcera epatica, splenica ec. Anche quando un’ul- 
Parte5 )rant . e dello stomaco dietro aderenze ha devastato gran 
di a e '*a milza, come si vede in un'bel preparato del Museo 

maeo ° mia • PatoI °g ica a Gesù-Maria, si parla di ulcera dello sto- 
jk * 03a non della milza. 

guardo a tessuti possiamo dire principalmente che tessuti pre- 
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diletti dell’ulcerazione sono i tessuti epiteliali. Infatti la maggior 
parte delle ulcere prende punto di partenza da questi tessuti, e 
ne siano pruova le frequenti ulcere delle mucose e della cute. 
Con questo non intendiamo dire che l’ulcera si debba localizzare 
esclusivamente nell’epitelio; giacche spesso, partendo da questo, 
si rende profonda nei tessuti sottoposti. Cosi l’ulcera delle mu- 
cose; così l’ulcera della cornea, che, cominciando dall’epitelio può 
approfondirsi fino alla membrana di Desciiemet e talvolta anche 
perforarla. Solo in questo senso diciamo che l’ulcera, specialmente 
la necrotica semplice, incomincia dall’epitelio. Per contrario l’ul¬ 
cera necrotica neoplastica comincia più particolarmente dal con¬ 
nettivo. Ed è ciò tanto vero che nell'ulcera necrotica neoplastica 
di un tubercolo in primo tempo la mucosa e l’epitelio sono in¬ 
tatti. Più tardi poi partecipano al processo. Questa regola gene¬ 
rale non è priva di eccezioni; una l’abbiamo nella placca muco¬ 
sa. Nella placca mucosa possiamo distinguere due parti principali : 
un’esuberante produzione del corpo papillare, ed un corrispondente 
aumento dello strato di Malpighi, i cui elementi sono due o tre 
volte più grandi del normale. Quando la placca mucosa cade in 
ulcerazione, il processo incomincia dall’epitelio, non ostante che 
l’ulcera sia necrotica neoplastica. 

L’ulcera si distingue dapprima per la superficialità o profondità 
e quindi si hanno le ulcere superficiali e profonde. Quanto po' 
alla forma, l’ulcera va divisa in longitudinale o ulcera piana,n*' 
cera circolare, infundibuliforme, crateriforme, sinuosa, fistolosa , 
serpiginosa ec. 

« 

1. Ulcera piana o longitudinale. 

In questa la profondità è poca, riguardo airestensione. Abbia¬ 
mo delle ulcerazioni cosi poco profonde, specialmente negli atra j 
epiteliali, da lasciare appena delle cicatrici superficialissime. J* 1 
caso della cheratite ulcerosa superficiale. — Anche nella cute qua * 
che si dicono ulcere edematose sono poco profonde, mentre 
estendono per lungo raggio. 

S. Ulcera circolare. 

Ne abbiamo due specie, la circolare semplice e la^perfor&Bj 
rotonda, o ulcera a scalino. — La circolare semplice è cosi 
per la forma, ed ora è circolare, ora ovale piu o meno. La u ^ 
rotonda, o perforante, o h scalino, è specialmente dello sto 
In essa la distruzione della mucosa forma il cerchio pin a ®|j 
L’ulcerazione della sottomucosa è meno estesa ; meno ancora q 11 
degli strati muscolari, dove ordinariamente si arresta. Ma se s 1 
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piofondisce ancora, la sottosierosa formerà un cerchio di soluzione 
più stretto e la sierosa ancora più — Frequentemente allora suc¬ 
cedono delle aderenze cogli organi vicini, e non è raro vedere il 
fondo dell'ulcera perforante formato dalla milza che ne resta sca¬ 
vata, dal pancreas o dal suo dotto con consecutiva fistola pan¬ 
creatica. 


3. Ulcera infundibuliforme. 

Si chiama infundibuliforme l’ulcera, quando ha fondo stretto e 
margini che formano una larga apertura. Succedo spesso nelle mu¬ 
cose; per esempio per certe ulcere catarrali dello stomaco e delle 
intestina, caratterizzate da questa forma. L’ulcera infundibulifor- 
°ie è quella che facilmente fa passaggio all’ulcera a scalino, la 
quale guardata da un altro lato, mentre è circolaro, è anche in- 
undibuliforme. Molti processi causati da sifilide producono ulcere 
cutaneo che sono infundibuliforme. 


4. Ulcera crat©riforme. 

Ha caratteri interamente opposti a quelli dell’ulcera infundibu- 
lf orme cioè: ha il fondo largo e l’apertura stretta. Questa forma 
1 ulcera si vede anche di frequente nelle mucose, ma piu pro¬ 
priamente appartiene alle glandole. Cosi succede noli’intestino, e 
8 pecialmente nei follicoli solitari — Meno frequentemente succede 
Gl duodeno, e quando avviene, anche qui dipende dalla parteci¬ 
pazione delle glandole al processo ulcerativo. Nel duodeno infatti 
j r ‘ » ian dole di Bronce, composte, tra acinoso e tubolari, hanno 
[ orma quasi conica colla base nella spessezza dei tessuti. Ora, 
queste glandole si ulcerano, è chiaro che la soluzione di continuo 

foli* 1 V UDa ^ orma rno ^t° più conica di quella che avviene nei 
icolij ed avrà la base in sotto-o larga, l’apice in sopra e stretto, 
for ? eS8 <?. un ’ ulcera incomincia erateriforme e finisce infundibuli- 
^ .. e *j supponga infatti che per ulcerazione di un follicolo in- 
eaviK G un’ulcera erateriforme. Un poco più in là nella 

v ua formata dal follicolo distrutto si raccoglie del materiafo, 
^veniente dal processo ulcerativo ed anche da ciò che passa per 
tur'i ' es ^ no ' AN° ra i tessuti che covrono questa cavità ad aper¬ 
si 8 frotta cadono in morte, si esfoliano, l’apertura si fa più larga 
? . 0 si mostra ristretto anche pel processo di riparazione 
cùe e incominciato. 


5 Ulcera sinuosa. 

si ? Q fondo cieco con apertura angusta e frequentemente 

ci rcoml^ VÌ j D0 all ’ ano - A meglio intenderla si supponga il retto 
Uat ° dal tessuto adiposo ischiorettale. Un ascesso determina 
La sini. Parie gen . 14 
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una perforazione vicino al retto, e poscia per ragion di rapporti, 
la soluzione di continuo prende la forma ulcerosa. L’apertura di 
quest’ulcera per influenza muscolare può restare ristretta tanto da 
far sì che i materiali ristagnino in quella piccola cavità che s’in¬ 
fossa irregolarmente nei tessuti. Questa è ulcera sinuosa. 

Che se poi questa ulcerazione determina una seconda apertura 
per es., sulla natica o nel retto, si avrà un'altra varietà di ul¬ 
cera, cioè Vulcera fistolosa . Come si vede, queste due divisioni 
corrispondono alla classifica delle fistole in complete ed incomplete. 

Tutto ciò può anche avvenire nella mucosa uretrale, dove pic¬ 
cole glandolétte sono la sede prediletta della blenorrea, special- 
mente cronica. Queste glandolette si dilatano; vi ristagna dentro 
il materiale; sia per la stretta apertura e sia per paralisi della 
muscolatura che normalmente le comprime. Allora si ulcerano, 
specialmente vicino al bulbo, e prendono la forma sinuosa. Qual¬ 
che volta succede la perforazione dell’uretra, un’apertura nel ca¬ 
nale uretrale e l’altra sulla cute. Queste ulcerazioni fistolose sono 
anche frequenti nel ghiande, accompagnando talvolta l’ipospadin 
o l’epispadia. Il Prof. Scbròn riferisce un caso d’ipoapadia inse¬ 
guito a cui vennero ulcerazioni e bì formarono sette aperture nel 
ghiande. 

6. Ulcera serpiginosa. 

È la piu caratteristica fera le forme dell’ulcera; perchè è in que¬ 
sta ulcerazione che in diversi punti si possono trovare tutt’i dif¬ 
ferenti stadi, cioè: in un punto la necrosi e necrobiosi, in un al¬ 
tro la suppurazione, in un altro la piaga, ed in un altro la cica¬ 
trice; La forma è serpiginosa, ma, quanto ad estensione, in un 
punto è più larga, in un altro meno. Ciò dipende dai diversi sta- 
dii del processo; perchè non è molto larga dove trovasi allo sta¬ 
dio di necrosi e necrobiosi; è più larga dov’è la suppurazione e 
piaga, e finalmente il punto più ristretto è quello dovo incornili 
eia, o è fatta, la cicatrice. 

-Da un altro punto di vista, e senza tener conto della forma, 31 
parla di ulcera callosa , ulcera fungosa , ulcera edematosa ec. 

Ogni volta che i margini dell’ulcera non sono sottili e taglienti) 
ma grossi, duri, l’ulcera prende nome di callosa . L’indurimento 
può anche estendersi fino al fondo, sebbene più comunemente 31 
arresti ai margini. Questi caratteri sono tanto di alcune ulcere dell 0 
mucose , quanto di alcune della cute, e l’indurimento si deve & 
neoformazione di connettivo , provocata da infiammazioni prolufl' 
gate o lente. Più di frequente l’indurimento calloso si osservi 
nelle ulcere cutanee. 

L 'ulcera fungosa è determinata da un certo sviluppo dei . 
toni carnosi. Quando questi non si arrestano a livello dei marg 101 
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della soluzione di continuo, ma crescono e li sorpassano, costitui¬ 
scono T ulcera fungosa. È frequente nelle mucose, ed alla produ¬ 
zione di quest’ulcera contribuisce molto l’ineguaglianza nella ra¬ 
pidità del processo di riparazione; per cui, mentre in un punto 
la produzione dei bottoni carnosi è attiva , rapida e fino ad un 
certo punto esuberante, in un altro , non che sia arrestata, ma 
progredisce lentamente. 

Finalmente l’ulcera edematosa è quella in cui avviene forte in¬ 
filtramento per odema. 

8i parla anche di ulcera infiammatoria^ denominazione in molti 
casi superflua, giacché ogni ulcera ha il suo periodo infiammati- 
vo, il quale, se non sempre precede la necrosi, la seguo sempre 
come infiammazione reattiva e si prolunga fino alla cicatrice. Si 
parla altresì di ulcera necrotica , per intendere che i fatti di ne¬ 
crosi prevalgono; di ulcera cangrenosa , se ci ha esfoliazione di 
pezzi cangrenati; di ulcera fagedenica , quando il processo di ne¬ 
crosi o necrobiosi è rapido ed ampio; di ulcera eretistica , se è 
molto sensibile; di ulcera emorragica quando qualche vase , non 
trombosato , cade nel campo della distruzione; e di ulcera sup¬ 
purante , quando la suppurazione è in abbondanza. Ma questa no¬ 
menclatura non dice se non la prevalenza di uno di questi carat¬ 
teri sugli altri. 

Dopo ciò, su quali basi si potrebbe fare una classifica dell’ul¬ 
cera ? 

Non bisogna, come avviene comunemente, confondere il pro¬ 
cesso e la natura dell’ulcera. Quando si parla di ulcera cangre- 
nosa, fagedenica, tubercolare ec. non si parla un linguaggio rigo¬ 
roso; perché non si può stabilire cobi nessuna classifica. Infatti, 
una volta -si prenderebbe per base un carattere, uu fenomeno 
un’altra volta la causa ec. Ciò forse se è perdonabile come ter¬ 
minologia clinica, non può andare come anatomia patologica, ep- 
porò quella sarà la più esatta classifica che ricordi la genesi ed 
d processo dell’ulcera — E da questo punto di vista l’ulcera si 
divide in necrotica semplice e necrotica neoplàstica, Con altre pa¬ 
role: in alcuni casi alla necrosi precede un’alterazione che può 
essere di natura diversa, ma non è mai una neoplasia. In altri 
casi alla necrosi precede la neoplasia. Necrotica semplice è l’ul¬ 
cera edematosa, quella per scottatura, per traumi, per essudati, 
per trombosi, ec: necrotica neoplastica la tifosa, la tubercolare, 
la cangerigna ec. Questa classifica è la più precisa, come ben può 
persuadersi chi vede molto addentro in questi processi. Natural¬ 
mente anche qui ci sono i punti di passaggio, poiché anche lini¬ 
era catarrale dell’intestino, se si volesse andare rigorosamente, 
dovrebbe dirsi necrotica neoplastica, poiché ci è neoformazione di 
elementi cellulari che si consumano rapidamente per necrobiosi. 
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Vuol dire che la neoplasia non è stabile per un certo tempo come 
avviene nell’ulcera tifosa o tubercolare, ma è transitoria. Perciò 
l’ulcera catarrale potrebbe segnare l’anello intermedio tra la ne¬ 
crotica semplice e la necrotica neoplastica. 

L’ulcera si divide pure in primaria o secondària — L’ulcera pri¬ 
maria nel senso anatomo-patologico è quella ch’ò circoscritta nello 
spazio in cui una neoplasia, un essudato , una trombosi o altro, 
determina la necrosi. L’ulcera secondaria poi ò quella che av¬ 
viene ai bordi dell’ulcera primitiva, o per formazione di altra neo¬ 
plasia , o per nuova emissione di essudato ec. Due esempi ren¬ 
deranno piu chiare queste idee. Su di una mucosa si forma un 
tubercolo e si ulcera. L’ulcerazione avrà tanta estensione, quanta 
ne avea il tubercolo, e sì dirà primaria. Ma so ai lati di questa 
ulcera primaria si formano altri piccoli noduli tubercolari, allor¬ 
ché cadranno anch’essi in ulcerazione, daranno origine a tante ul¬ 
cere secondarie. Yalga lo stesso per la dissenteria. Qui l’essudato 
forma una chiazza e poi un’ulcera. Nuovo essudato si versa ai 
bordi di questa ulcera primitiva e forma delle ulcere secondario. 

Le cause dell’ulcera possono essere locali o generali, comun¬ 
que anche le cause generali finiscano per localizzarsi — Le causo 
locali si suddividono in fisiche, chimiche; ma la parto più impor¬ 
tante è certamente quella che riguarda le cause generali. Tra le 
quali sono da notarsi: 1. sifilide — 2. tubercolosi — 3. scrofola — 
4. tifo — 5. dissenteria — 6. mercurialismo — 7.° lepra — 8, scor¬ 
buto — 9. farcino — 10. difterismo ec. 

i. Sifìlide. 

Nella sifilide abbiamo ulcere di diversa importanza. Per lo più 
incomincia con un ulcera necrotica neoplastica, indurimento di 
IIunter , sifiloma di Taxturri. Ma oltracciò la sifilide offre altre 
ulcere, siano necrotiche semplici e siano necrotiche neoplastiche. 
Le une sono quelle che prendono le mucose; lo altro vengono io 
seguito di gomme. 

S, Tubercolosi. 

b La tubercolosi acuta miliare difficilmente arriva fino all’ulcera¬ 
zione; giacché, prima ancora che ciò avvenga, la morte tronca il 
corso della malattia — Ma nella tubercolosi cronica le ulcere sono 
frequenti. Si osservano nei pulmom, dove si ulcera la piccola neo¬ 
plasia, tubercolo; segue la necrosi, stadio necrotico della caver¬ 
na; e poi la suppurazione, stadio ascessoide. La caverna può strin¬ 
gersi man mano e prendere l’aspetto di piaga. Può guarire an¬ 
che mercè, una cicatrice, percorrendo cosi tutti gli stadi dell’ ul¬ 
cera, se di ulcera si può parlare nei parenchimi degli organi. 
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Oltre al pulmone i bronchi, il laringe, la trachea, il tubo iute- 
stinco sono sede di ulcere; e spesso le ulcerazioni dello inte¬ 
stino danno luogo a quelle infrenabili diarree che affrettano IV 
8it° funesto della tubercolosi. Anche la tubercolosi, come la sifi- 
ìae, da origine ad ulcere necrotiche semplici e necrotiche neo- 
plastiche. Quelle dei tubercoli sono necrotiche neoplaslicho: e ne¬ 
crotiche semplici le altre che si trovano sulla mucosa delle vie 
respiratorie in seguito a catarro tubercolare. 

3. Scrofola. 

Questa doppia specie di ulcere è causata anche dalla scrofular¬ 
ia choratite pustolosa degli scrofolosi finisce coll’ulcera necrotica 
semplice. Ha la scrofula stessa determina tali alterazioni nelle 
g andole linfatiche da ingrandirle, determinandovi la caseificazio¬ 
ne. Questi gangli linfatici cosi alterati fanno aderenza colla cute, 

3 piu tardi aànno luogo ad un’ulcera eh’è necrotica neoplastica, 
erto, non sono queste le sole alterazioni prodotte dalla scrofula, 

, ^ ua . le è un processo cosi variato da dare prodotti differenti per 
varie età e pei diversi individui. Ricordiamo le alterazioni cu- 
1 Q ee, quelle delle ossa, la carie necrotica ec. 

4. Tifo. 

Nel tifo, e più specialmente nell’ ileotifo, uno dei sintomi essen- 
•j}. e | a neoplasia che nell’ileo attacca le placche di Peter ed 
nifi n 1 80 ^ al ** Questa neoplasia, dopo lo stadio d’infiltramento 
. 0 are, passa a quello di ulcera ch’è necrotica neoplastica. Si¬ 
ria! Ul . ceia . 21on . 1 81 dovano pure nello stomaco in quella forma spe- 
U n ° C 10 c ^ ce8 ^ £ a8 trotifo. Anzi vi è un’altra forma, il laringotifo, 
tro\ In ° , no * ;a ne ^ e nos tre regioni, in cui più che raramente si 
dell ° U Cere del larin & e - Molto probabilmente una delle forme 
la peste degli antichi era un laringotifo. 

5. Dissenteria. 

es8Df] lla dÌ88enteria l’ulcera è necrotica semplice, prodotta da un 
p e a ^. c l )c coagula e produce la necrosi e l’esfoliaziono di un 
i 2z , zo ai tessuto. Ordinariamente le ulcere dissenteriche si Ioca- 
•j v , ao retto e nei colon, trasverso e discendente. Possono ar- 
0 al colon ascendente, al cieco, e molto raramente all’ileo. 

6 Mercurialismo. 

hlett U * Cera C * 16 P ro( l uce ® la necrotica semplice, di cui sede pre¬ 
meste 8 i° n ° muc08e > specialmente poi quella della bocca. Da 
doni U I *, cere in fu °ri, il mercurialismo può anche produrre altera¬ 
bile ossa o spesso una delle forme della carie. L’ idea di 
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quali terribili distruzioni possa produrre il mercurialismo si acqui¬ 
sta facendo osservazione sulle malattie che affliggono gli operai 
addetti a lavori in cui entri il mercurio — esempio negli opifici 
dove si costruiscono specchi. In tutt’i casi di ulcere mercuriali 
non precede neoplasia alcuna; è una semplice distruzione. 

7 Lepra. 

Abbiamo un’ulcera necrotica neoplastica. Si formano de’nodi 
cutanei, granulomi, che poco per volta si disfanno per necrosi o 
suppurazione. Alcune volto in questi nodi può succedere una me* 
tamorfosi regressiva senza ulcerazione, 

8- Scorbuto 

Produce ulcere necrotiche semplici, massimamente nella bocca 
e nelle gingive. Malattia poco nota presso di noi, si sviluppa su 
quelle navi destinate a lunghe traversate ed in condizioni igie D] ' 
che non troppo felici. Negli alti gradi di scorbuto non si formai 
piccole ulcerazioni circoscritte nella bocca e nelle gingive, ma sl 
arriva fino ad una vasta esfoliazione, ad un’estesissima ulcerazioni 
del tratto gastro-intestinale. Allora distrutto l’epitelio, eh 1 è un re¬ 
golatore, bì hanno quelle grandi perdite non sempre sierose, 033 
spesso anche emorragiche. 

9. Farcino. 

Produce ulcere necrotiche neoplastiche. Il faroino, malattia t r< 
ribile, fortunatamento è rara nell’uomo. — Qualunque sia il 
per cui entra in un organismo, ordinariamente la neoplasia e l fll 
ceraziono è nella mucosa nasale, almeno nelle forme più gravi-^ 
Un cavallo con farcino per un morso può produrre una neopl» 81 ;' 
in un dito di un uomo, ma dopo ciò le produzioni più abbonda 
bì stabiliranno nel naso. La neoplasia del farcino s’avvicina ai g rS 
nulomi e forse è un granuloma. 

IO. Difterismo. 

Abbiamo un essudato coagulabile assieme alla localizzazione 
un parassita. L’ essudato produce la morte de* tessuti e 1* ulc 
per conseguenza ò necrotica semplice. 

Fin qui delle cause, senza voler parlare di tutte le n 
possono dare ulcerazioni. Ogni neoplasia può. dare un’ 
la quale è prodotta da necrosi anemica, necrobiosi e suppurarloi ^ 

Finalmente occorre dire pocho parole su di alcuni processi 1 ^ 
meritano qualche schiarimento. Cioè: — ulcus rodens — noin " i: 
carie dell’osso — carie dei denti — soluzione di continuo net 
per ateromasia . 
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Ulcu8 rodens. — GH’inglesi, tra cui il Behhet, descrivono un’ul¬ 
cera che ordinariamente si trova tra le dita de’piedi ed a cui 
hanno dato nome di ulcus rodens . È un’ ulcera che ha tendenza ad 
espandersi; si approfondisce talvolta ed arriva fino alle parti dure. 

La vera genesi di questa lesione per lungo tempo è stata una 
incognita; ma oggi dalle ricerche si sa che, lungi dall’essere un 
processo necrotico semplice, è un epitelioma che sorge dalle glan¬ 
dolo sudoripare; i di cui gomitoli s’ingrandiscono, si ramificano, 
divengono stellati. 

Già da tempo Sohuh avea descritto il cancro piano del naso e 
della guancia , di origine delle glandolo sebacee. Thiersch nella 
sua monografia sul cancro epiteliale riporta dei casi di simil ge¬ 
nere. Pare che a questa classe di lesioni si debba mettere Yul- 
cus rodens degl’inglesi. Sembra che non sia un’ulcera semplice, 
come si descrive, ma una neoplasia che parte dalle glandolo su¬ 
doripare; sicché si tratta piuttosto di un’ulcera necrotica neopla¬ 
sia glandolare. Il Prof. Schron , quando non ha potuto consta¬ 
tare il processo più inoltrato, ha trovato sempre però grande in¬ 
grossamento delle glandolo sudoripare, le quali non solo si mo¬ 
stravano allungate, ma con ramificazioni, con gemmazioni ed iper- 
phiaia del gomitolo glandolare. 

noma,' o cancer aquaticus . — Comincia ordinariamente nell’an- 
8°i° labiale, producendo spesso distruzione della guancia. Il pro- 
ce ? B0 > c h’ò rapidamente progressivo, sorge ordinariamente , dopo 
^amolo, tifo, morbillo ecc., nella mucosa della guancia; ma poi 
Bi approfondisce, preceduto da un forte edema infiammatorio, fino 
a cu te, la quale, rossa dapprima, finisce per ulcerarsi. Il pro- 
' eaao può li m it ar8 ì alle parti molli e distruggere la guancia; può 
P^gersi verso le parti ossee, e produrre periostite, più frequen¬ 
tante, ed osteite é quindi necrosi ossee, più raramente. È dun- 
} Un ulcera necrotica semplice e pare si debba ad un infiltra- 
le nto che produce la morte de’tessuti. Certo è che non sopràv- 
‘ ene il processo riparatore con quella stessa faciltà con cui s’ò 
Onestata la distruzione. Il noma finisce ordinariamente colla 
0r ' e ) a causa delle gravi condizioni in cui si determina. Rara- 
' eQ . L . e finisce colla guarigione ed in tal caso lascia una grande 
^ AQUa di sostanza. Ma un’ ulcera preceduta da forte infiltramento, 
pr 1 progressivamente devastatrice, con limiti necrotici che sem- 
. , 81 rinnovano e sempre si diffondono, deve produrre un rias- 
. amento di materiali che si versano ed alterano un sangue, già 
era to abbastanza. E dippiù molto spesso bì formano trombosi 
^tastasi pulmonali. 

f Un Qrxe dell' osso. — Ne abbiamo due specie, la necrotica, e la 
eerf° Sa ’ ( l ue ^ a non P^cede nessuna neoplasia; in questa pre- 
e u n granuloma dell’osso; grande produzione di elementi cel 
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lulari che distruggono la sostanza dura dell’osso, perforano il pe¬ 
riostio e sovente seguono il decorso dei vasi sanguigni. In questo 
processo l’ulcerazione è conseguenza e non base principale. 

Carie dei denti. — Non è una vera carie , ma un processo di 
distruzione provocato dalla colonizzazione d’un parassita nei denti. 
Non ha nulla di comune colla carie dell’ osso. Se qualche volta 
la soluzione di continuo di un dente, in quella che si dice carie, 
si ricolma , ciò non è por granulazione e per cicatrice nel vero 
senso della parola. 

Ulcerazione dei vasi per ateromasia . — Comprende diverse fasi. 
Una prima in cui sul connettivo dell’intima sorge la neoplasia; 
una seconda in cui la neoplasia forma una massa poltacea; una 
terza in cui si ulcera, (ulcera ateromatosa); ed una quarta in cui 
avvieno il deposito dei sali calcarei. L’ ulcera ateromatosa per 
conseguenza non è necrotica semplice, ma neoplastica, cioè dap¬ 
prima si forma qualche cosa che poi si distrugge e finisce colla 
calcificazione. 

Gli effetti dell’ulcera sono: o la distruzione del tessuto e poi 
la cicatrice, o la restitutio ad integrum. — Il primo caso ò delle 
ulcere profonde, l’altro delle superficiali. In quello la cicatrice è 
sempre un danao in rapporto alla funzione dell’organo che colpi¬ 
sce; nell’altro gli effetti non saranno gran fatto importanti. L’ul¬ 
cera del resto può produrre stenosi più o meno gravi per 1’ or¬ 
gano che colpisce. Può dare per effetto la perforazione di qual¬ 
che organo, l 5 emorragia ecc. 
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CAPITOLO I. 


Generalità sulla storia delle classificazioni 
dei tumori. 

Nel trattore l’importante per quanto difficile argomento dei tu¬ 
mori, ci dovremo allontanare dalle classifiche fatte, le quali non 
discuteremo neppure minutamente, sicuri che da questo studio si 
ricaverebbe poco profitto. Piuttosto stimiamo miglior cosa darò dap¬ 
principio un rapido sguardo alla nomenclatura; toccare poi la storia 
della classifica, vedendo come sia stata modificata nei diversi tempi, 
e infine farne una, che nello studio dei tumori ci sarà di guida. 

-toccheremo inoltre molti argomenti che, per quanto forse pos- 
8ano sembrare superflui, hanno grande relazione col trattato dei 
1 umori, nello studiaro i quali c’ingegneremo di guardarli nelle loro 
legazioni con tutta la patologia. Non è sufficiente sapere che una 
gomma è un granuloma, che un tubercolo è un linfoma; ma bi- 
Ba P ero 1 loio rapporti colla patologia. Cioè: nello studiare 
tubercolo non bisogna guardarlo da un lato solo; ma è neces¬ 
sario metterlo in rapporto con le malattie affini, con quello che 
anno la via alla tubercolosi, come per esempio la scrofula, la 
quale perciò vuoPessere studiata in tutte le molteplici sue lesioni, 
i 10 ' UQl dire che non contempleremo i tumori per quanto riguarda 
! tt 80,a chirurgia, ma li studieremo, per quanto sarà possibile, e 
brevemente, in rapporto alla genesi, alla struttura, alla biologia, 
cercando di desumere dall’insieme i caratteri, molto variabili, della 
benignità o malignità. 

Prima di tutto, che cosa è un tumore? 
là da . questo primo quesito ci si presentano molte difficoltà, 
1 a i ue incontreremo in tutto questo spinoso argomento. Della 
[u roia t um ore chi ha allargato e chi ha ristretto il concetto; chi 
^ 4I ? ac jopernta in un senso, chi in un altro. Certo è che la parola 
classica, antica e ripetuta in tutte lo lingue, per risvegliare un 
sul if concet . fc o.i sebbene, per mutare di tempi e di teoriche, abbia 
; to restrizioni ed ampliamenti nel suo vero significato. Ed è 
81 che avea, e dovea avere, un valore più esteso in altri tempi, 
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quando si giudicavano i morbi per la loro apparenza esterna; an¬ 
ziché oggi, che V intima conoscenza dei processi ha ridotto tra 
certi limiti il significato della parola tumore. 

Cosichè un giorno, nell’ alternativa di dovere restringere il si¬ 
gnificato della parola tumore 0 di doverla sostituire con altra pa¬ 
rola, si scelse il primo partito. Sostituirla non si potea, e quando 
si volle, o si tentò, ogni altra parola non ebbe miglior fortuna. 

Si vuol sostituire un’altra parola, perchè la parola tumore sem¬ 
bra non risponda bene? Si vuol dire neoplasma? Ma allora il con¬ 
cetto si restringe, perchè il neoplasma include la idea di forma¬ 
zione cellulare, e vi sono dei tumori in cui la formazione cellu¬ 
lare non si potrebbe dimostrare. Infatti, l’idrocele ch’è un tumore, 
e tra i tumori viene trattato, non si potrebbe chiamare neoplasma. 
Parimenti gli ematomi, costituiti da emorragie, sono tumori e non 
neoplasmi; e nello stesso modo talvolta occorrerà di distinguere 
un idrocele, tumore, da un sarcocele che è neoplasma. — Non bi¬ 
sogna dimenticare mai che, in nessun altro argomento più che nei 
tumori, la precisione delle idee, la nettezza dei concetti, è indi¬ 
spensabile per tutelarsi, per quanto è più possibile, da quegli er¬ 
rori a cui tutti senza eccezione vanno soggetti, onde ragionevol¬ 
mente i tumori sono stati detti, con felicissima similitudine, lo sco¬ 
glio dei modici. 

Dunque, la prima difficoltà si trova nella sostituzione di un’al¬ 
tra parola a quella di tumore. Neoplasma non può dirsi, perchè 
si farebbe un danno alla classifica, si metterebbe un’idea troppo 
ristretta. E molto meno può sostituirsi la parola pseudoplasma; per¬ 
chè racchiude un concetto interamente falso. 

Dall’altro lato, ritenendo la parola tumore, si può vedere come 
si cada pure in qualche inconseguenza. Una produzione che fa pro¬ 
minenza patologica è un tumore; ma non ci è dubbio che un ascesso 
ha tutte le qualità per potersi chiamare tumore; eppure la scienza 
non lo mette in questa classe. Dunque, si annovera l’idrocele tra 
i tumori e si escludono l’ascosBO, l’antrace, il furuncolo, che avreb¬ 
bero più dritto di starvi. Porse una delle ragioni di tanta incon¬ 
seguenza è che relativamente è facile dare il proprio nomo alla 
malattia in questi casi d’infiammazione; ma non è ugualmente fa*; 
cile in quei casi in cui si mette avanti la parola tumore. In otti’ 1 
termini: è facile dire che si tratti di un antrace, di un furuncolo; 
ma non sempre ci è eguale faciltà di pronunziarsi sulla natura ài 
ciò che si racchiude nel vocabolo generico di tumore. La parola 
tumore fino a certo punto in questi casi è un velo che covre la 
ignoranza. 

Ma l’inconseguenza non si arresta a tal punto; produzioni, l 0 
quali riconoscono genesi uguale in sistemi identici, non ricevono 
lo stosso nome. La vaginale del testicolo, come si conosco, è una 
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parte del peritoneo. Orbene, si chiama tumore un idrocele, eh’è 
un versamento nella vaginale del testicolo, ma chi ha mai chia¬ 
mato tumore i versamenti peritoneali? Chi ha detto mai tumore 
dell’addome la peritonite? Chi ha dato il nome di tumore ai ver¬ 
samenti nella pleura, comunque la pleura sia identica al peritoneo 
ed alla vaginale del testicolo? 

Pur tuttavolta riteniamo la parola tumore per significare un au¬ 
mento di volume, una prominenza patologica, in un punto dell’or¬ 
ganismo. 

Se la difficoltà è nel modo d’intendersi sul linguaggio, ognuno 
potrà comprendere quanta e quale confusione debba essere nella 
classifica dei tumori. Como s’intende bene, nella clinica la confu¬ 
sione dev’esser maggiore; poiché in generale le scoverte di ana¬ 
tomia patologica dopo qualche anno entrano nel dominio della eli- 
fl ica, e dopo molti anni ancora divengono proprietà di tutti. Questa 
confusione è stata massima fino all’immortale opera del Yirchow, 

quale fa epoca, comunque ancora incompleta, perchè manca la 
parte che riguarda i tumori epiteliali. Ma tutto quello che ci è, 
e perfetto e risponde ai bisogni della scienza. 

Una volta si cercò di classificare i tumori per la loro forma, 
por la consistenza, pel colore ecc. quando, come abbiamo detto, 
81 avea un concetto vago, e si definiva per quello che colpiva gros¬ 
solanamente e spesso l’immaginazione. Da qui lo deuominazioni 
antichissime di tubercolo, fungo, polipo, cancro, scirro, meliceride, 
che oggi ancora si ripetono in clinica, comunque possano espri¬ 
mere cose interamente diverse tra loro. E così di altri nomi che 
81 dovano nella bibliografia medica e che oggi sono vieti. 

Ua parola cancro deriva da un aspetto particolare — come lo 
zam pe di un granchio — che prendono le vene della mammella in 
certe malattie. Ma quanti tumori, possono far prendere questo 
as petto alle vene della mammella? Può essere uno scirro, un sar- 
c °ma midollare, la stessa mastite cronica, senza nulla di cangori- 
oQ °* Ebbene, in seguito questa parola cancro, che dapprima espri- 
mea una semplico apparenza esterna, si è adoperata per esprimere 
Sem pre qualche cosa di maligno. — Ed in un tempo si è chiamato 
cancro^ non solo lo scirro della mammella, ma pure l’induramento 
1 Udnter ed il noma, cancer aquaticus , tre cose interamente di- 
Verse per etiologia, esito e caratteri biologici. 

. l o &ì per la parola tubercolo . Anticamente significava una pro- 
j^nenza circoscritta, anzi non sempre includeva un concetto pa¬ 
nico, in quanto nel linguaggio anatomico questa parola è co- 
toune — Più tardi si distinse il tubercolo scirroso ed il tubercolo 
8cr °foloso, per intendere lo scirro ed il tubercolo della tuberco- 
l081, E poi più tardi aucora si divise il concetto di tubercolo e 
81 restrinse in quei casi che non Bono processi cronici caseosi. Le 
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idee dunque ora si sono ristrette, ora si sono allargate, e pel tu¬ 
bercolo forso nessun concetto si è limitato meglio; perchè oggi il 
tubercolo si può ben definire. 

Pel fungo , ogni volta che si trovava un tumore peduncolato, a 
superficie larga e con una certa rapidità di sviluppo, si diceva 
fungo, specialmente se a questi caratteri aggiungeva una certa 
mollezza. Ma molte volte avviene che lo stesso tumore in un punto 
si presenta come tubercolo, in un altro come polipo, ed in un al¬ 
tro come fnngo. Così taluni tumori che sono tubercoli nel cranio, 
si fanno polipi nel naso o nella dietrobocca, e funghi allo esterno. 
E dippiù tumori di genesi e struttura diversa rivestono i caratteri 
di fungo. 

Finalmente polipo è una parola che si riferisce alla forma del 
tumore, ed anche un poco alla struttura. Cioè un tumore allunga¬ 
to, rivestito da uno strato molle che ha le apparenze di mucosa, 
e nato in una cavità. Ma chi non sa che polipo del naso può es¬ 
sere un fibroma, un mixoma, un cancroide, un cancro? Che po¬ 
lipo uterino può essere un carcinoma, o un mioma che può anche 
rendersi libero? E dippiù, i polipi intestinali, che nascono por lo 
più dalla sottomucosa, hanno dapprima la forma di tubercoli, poi 
per i moti peristaltici si allungano, si peduncolano e si fanno po¬ 
lipi. Ora, se si staccano e vengono fuori colle feci si vedo che 
talvolta sono semplici lipomi. Ci può essere maggior differenza tra 
un tumore che nell’intestino è lipoma, e nel naso è cancro? Ep¬ 
pure in entrambi i casi si chiamava polipo. 

Dunque la classifica per la forma non risponde bene al concetto; 
perchè sotto una classe si possono mettere tumori diversi; e per¬ 
chè uno stesso tumore, a seconda i differenti luoghi dove si trova, 
può esser messo in classi diverso. 

Si sono classificati i tumori pel contenuto e si è parlato d’igro- 
mi, Eteromi, collonemi ec. Non bisogna ripetere che questa clas¬ 
sifica, come lo altre, non soddisfa. Ne daremo alcuni esempi. Igroma 
secondo la parola, vuol diro un tumore il cui contenuto rassomigli 
all’acqua. Sono delle borse mucose, nelle guaine dei tendini, m a 
oltre a ciò alcune volte si trova l’aspetto dell’igroma, mentre non 
n’è il caso. — Dopo un certo tempo della chiusura del suo dotto 
escretore, la cistifellea presenta un contenuto che sembra acqua, 
ma è albuminato di soda. In tal caso l’idropo della cistifellea do¬ 
vrebbe andare tra gl’igromi? 

Si ripeta lo stesso per gli ateromi, produzioni specialmente del 
cuoio capelluto, formato da un processo molto diverso di quell 0 
deirateromasia dei vasi. In questi, ed in altri casi, si urta sempr 0 
contro Terrore di comprendere in una medesima classe tumori di 
natura diversa; e, per esempio, nella classe dei collonemi — 6 

sarebbero i tumori dall’aspetto di colla — andrebbero compresi i 




119 

cancri alveolari,, i cancri di genesi glandolare mucosa, e lo scirro 
con metamorfosi mucosa. In breve queste speciali denominazioni 
hanno il loro valore, ma non per dare il nomo ad una classe di 
tumori. 

Si è pensato anche di classificare i tumori per l’insieme dei loro 
caratteri; ma, comunque ciò debba formare il desidorio di ogni me¬ 
dico,.puro non ha dato migliore risultato delle altre classifiche. 
Infatti, quando lo studio clinico e la ricerca istologica s’imposses¬ 
sarono^ un poco più profondamente della scienza, quando la clinica 
avvertì il bisogno di studiarne e corso ed esiti, si divisero i tumori 
in benigni e maligni. Qui, com’ò chiaro, si racchiude la questione 
pratica, per la quale il medico è chiamato; ma, ad onta che così 
cresca l’importanza, questo modo di classificare è anch’esso insuf¬ 
ficiente. Invero, tutt’ i tumori nel loro nascere sono benigni, ed ò 
col tempo che si manifesta la malignità di molti di essi. Non solo, 
ma molti acquistano malignità per la sola sede. Quale tumore più 
benigno del lipoma? È un tumore che non ulcera fino ad un certo 
periodo; eppure in alcune sedi si ulcera e diviene così relativa¬ 
mente maligno.—E così pure un encondroma, un fibroma sul fron¬ 
tale non ò per nulla maligno; ma invece nella base del cranio uc¬ 
cide in breve tempo l’ammalato. 

Dal punto di vista scientifico dunque la classifica per benignità 
o malignità non può reggere; per la ragione che nella stessa classe 
andrebbero tumori di natura diversa. Sarebbe lo stesso che un 
zoologo volesse classificare per benignità e malignità gli animali, 
mettendo in una classe tutt'i rapaci ed in un’altra tutti gli ani¬ 
mali domestici; ovvero che un botanico metta in una classo tutte 
6 piante velenose ed in un’altra lo piante innocenti. 

La vera classifica, come vedremo, deve fondare per quanto più 
possibile su tre dati: la genesi, la struttura ed i caratteri bio- 
jogtci dei tumori. Non bisogna credere che ciò non si fosse ten- 
ato, e valentissimi ingegni cercarono di metterla in atto, special- 
mente quando gli studi dello Bichat arricchirono la scienza ed in¬ 
cominciò a conoscersi qualche cosa di preciso sui tessuti. Questi 
Bf udi ebbero il loro riflesso sull’anatomia patologica e specialmente 
tumori. S’incominciò per notare come vi siano tumori che ri¬ 
petono la struttura normale di certi tessuti, ed altri che non la 
^petono, e deviano dai tipi normali. Da qui la distinzione dei tu¬ 
mori accidentali o tumori sui generis , cioè tumori accidentali, quelli 
fino ad un certo punto ripetono la struttura normale dei no- 
f 1 tessuti; e tumori sui generis quando non vi era questa rasso- 
^ghanza. Ma naturalmente anche questo era un modo erroneo di 
^ eaaificare, potendosi dimostrare corno non ci siano produzioni pa- 
^mgiche, le quali tra certi limiti non ripetano i tipi dei tessuti 
r mali delPorganismo. Potrà esservi una varietà, per quanto strana 
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possa sembrare, ma giammai una produzione sui generis . Può per 
esempio trovarsi una cisti ovarica che contenga dei peli non solo, 
ma dei denti, dei pezzi di osso, ed in questo caso è anche qualche 
cosa che ripete i tipi normali, perchè nelPorganismo umano, nor¬ 
malmente si trovano e peli, e denti, e ossa. Sarà un eterotopia,'ma 
però ricorda i tipi fisiologici, giacché solo allora non sarebbe così, 
che per esempio in una cisti ovarica di una donna si trovassero 
delle penne invece di peli. Ma, prescindendo da queste osserva¬ 
zioni, faremo notare che quasi tutt’i tumori sono accidentali ed 
ora sorgono per processi infiammativi, ora per traumi. Questa clas¬ 
sifica dunque non potea dar risultati, come non ne diede, ad onta 
che avesse le sue ragioni di fondamento o fosse stata in vigore per 
molti anni; ad onta che si fosse personificata in uno dei più grandi 
clinici, il Lobstein di Strasburgo. Questi formulò la classifica — e 
non la fece, perchè l’idea l’aveva ereditata da Bichat — dei tumori 
in omeoplàsti od eteroplàsti che corrispondono ai tumori che ripe¬ 
tono la struttura dei tessuti normali, tumori accidentali (omeopla- 
sti) e tumori che non la ripetono, tumori sui generis (eteroplàsti). 

Questa prima idea di qualche cosa di estraneo, che nulla abbia 
a fare con T organismo, si portò ancora più in là nel parassi¬ 
tismo , idea, se non antichissima, molto antica. E si pensò che 
ogni tumore prendeva la sua origine da un parassita. A questo 
contribuì certamente da un .lato la scoverta di parassiti in molti 
tumori, e dall’altro l’aver dimostrato rinfluenza parassitarla in 
molto malattie, la cui causa prima ignoravasi. Infine vi contribuì 
anche la poca pratica cho si aveva del microscopio, onde facil¬ 
mente si confondevano le forme più disparate tra di loro. Infatti, 
dopo che fu dimostrato che in molte produzioni considerate cisti¬ 
che esistevano veri parassiti, come l’echinococco, il cisticerco , e 
dopo che si constatò la diretta influenza dei parassiti in moltissime 
malattie, specialmente ai tempi dello Schonlein, l’idea del paras¬ 
sitismo si diffuse anche ai tumori, e si trovava in quei tempi, per¬ 
chè vi si’ voleva trovare, in ogni tumore un parassita. Che anche 
quando non vi si trovasse, ciò non riteneasi per prova in contrario, 
ma si ammetteva o un caso di acefalocisti, o che il tumore fosse 
sorto come parassita e poi man mano la cisti che il conteneva si 
fos^e riempita di prodotti solidi. Ed invero talvolta s’incontrano 
dei tumori cho nella loro apparenza grossolana ingannano; eppe ru 
servivano bene a confermare quest’ultima idea. Gli ateromi pJ‘ e ' 
sentano una parete cistica ed un contenuto ; ma la membrana 
però che sembra una parete non è vera, sono fibre apparenti eli 0 
trattate colla potassa caustica si risolvono in cellule epiteliali con 
nucleo. ìfè solo questo*, ma alcuni tumori della mammella ingan¬ 
nano molto dippiù colla loro apparenza esterna. Così nella mam¬ 
mella talvolta si vede sorgere un piccolo nodulo, un tunioretto 
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mobile, che può prendersi tra le dita, è scorrevole, senza aderenze, 
senza fatti secondari nelle glandolo ascellari. Ma più tardi diviene 
immobile, s’ingrandisce, si fa duro, e finalmente si ulcera; deter¬ 
mina fatti secondari nei gangli ascellari, ed infetta tutto rorga¬ 
nismo. E uno scirro. Ora, se nel primo periodo si esamina questo 
tumoretto, si vede come uno strato fibroso, che facilmente si di¬ 
stacca dai tessuti che lo circondano; e nell’interno si trova una 
struttura che fino ad un certo punto rassomiglia a quella della 
mammella. Con lo sviluppo successivo, avvengono molti mutamenti, 
cbe studieremo in altro luogo , bastandoci per ora ricordare che 
lo strato esterno compresso, pordo la sua apparenza fibrosa e prende 
le sembianze di una parete di una cisti, cho più tardi poi anche 
sparisce per necrobiosi. Nell'interno poi di quest’apparente mem¬ 
brana si trova una massa solida ch’è formata di elementi epite¬ 
liali. Quindi, corno si vede, in un certo stadio questo tumore sem¬ 
bra davvero una cisti ripiena di produzione solida. Ora, su questi 
fatti si è creduto un tempo che , in quei casi in cui non si tro¬ 
vava il parassita, si trattava di un tumore sorto come cisti paras- 
sitaria e poi riempita di sOBtanzo solide. 

Che vi siano tumori formati da parassiti , non può mettersi in 
dubbio; ma non è men vero ch’era un errore questo modo di ve¬ 
dere le cose. Riconosciamo il parassitismo; ma non mai indipen¬ 
dente dall’organismo su cui vive e, come si vede, da questo al¬ 
l’idea su cui fondava la classifica di cui parliamo ci è una grande 
differenza. Nei tumori forse ci è l’idea larga del parassitismo, guar¬ 
dati dal punto cho vivono sull’organismo, crescono a sue spese e 
sul fondo in cui nascono; anzi mentre l’organismo deperisce i tu¬ 
mori, specialmente di una certa classe, crescono ed arrivano fino 
a l massimo del loro sviluppo. Ma con ciò non può dirsi che ogni 
tumore abbia origine parassitaria. 

Le dottrine della classifica dei tumori incominciarono ad inte¬ 
ressare la chimica, la quale anche per lo teoriche delle omeopla- 
81 e ed eteroplasie ricercava nei tumori per trovare la ragione chi¬ 
mica delle differenze tra le diverse classi. Ed in tal modo sorse 
‘ idea umorale della linfa euplastica e linfa cacoplastica che coin- 
c |deva coi tempi in cui dominavano in tutta la patologia le teo- 
ric he umorali. È nota quale fosse secondo la scuola umorale la 
potenza della linfa plastica, dalla quale si formava tutto, financo 
^tessuti dell’organismo. Ora, secondo questo dottrine, una crasi 
jj lu o meno buona dava la linfa euplastica e la linfa cacoplastica 
cui poi sorgevano i tumori benigni o maligni. 

\ chimici dal lato loro si misero all’opera per trovare, per dire 
C09 ì> gli alcaloidi dei tumori, come sarebbe per esempio la can¬ 
arina, qualche cosa di specifico chimicamente in ciascun tumore, 
non ostante gli sforzi di chimici valentissimi, i risultati furono 
Casini. Parie yen. i6 
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negativi. Anzi si può dire che l’ultima conchiusione fu in aperta 
contraddizione di quanto si potea sperare dapprincipio; cioè che 
nei tumori ad indole trista si trovò grande quantità di albumina— 
quella stessa albumina che forma la parte più interessante del¬ 
l’organismo e eh’è tanto necessaria per la nutrizione dei tessuti — 
Benza ulcun’altra sostanza particolare. Ed invece nei tumori beni¬ 
gni, a parte che non si trovava eguale proporzione di albumina, 
si trovavano sostanze particolari come la colla nei tumori di con¬ 
nettivo; la condrina noi tumori cartilaginei. Pretendere risultati 
esatti era errore e dovea essere naturale che la chimica potesse 
poco aggiungerò dal lato suo. Virchow dice bene , quando dice 
che voler trovare in.ciascuno stadio dello sviluppo di un tumore 
la sostanza specifica è come voler trovare nell’uovo tutte le so¬ 
stanze che si ritrovano nelle diverse età dell’individuo. Infatti, nei 
tumori avviene presso a poco ciò che succede delle fermentazioni, 
cioè una catena di composizioni e decomposizioni, fasi di pro¬ 
gresso e di regresso; ma è impossibile trovar mai la sostanza spe¬ 
cifica di un tumore, o di uno stadio di un tumore. — Si finì dun¬ 
que per dire che per quanto più maligno è un tumore, per altret¬ 
tanto è più ricco di albumina; e la chimica così non andò al di 
là dell’albumina e della colla. Attualmente si comprendono que¬ 
sti risultati, e so ne trae il principio che la ricchezza in sostanze 
albuminoidi porta il rapido sviluppo degli elementi cellulari ; ma 
allora non sapea che cosa farsene di queste scoverte della chimica- 

Con dire ciò non vogliamo intendere che la chimica abbia poca 
importanza e che perciò poco abbia a sperarsene. Anzi dalla chi¬ 
mica si deve aspettare molto, forse anche nel lato che riguarda 
i tumori; ma per ora, nulla di preciso. 

Dopo ciò viene il periodo strettamente istologico; giacche, dopo 
i disinganni della chimica, tutti si rivolsero all’istologia, E cosi 
vediamo la cellula, cangorigna, il grano tubercolare ed altre ideo 
che oggi non sono più , e di cui non sempre era facile trovavo 
l’autore. Infatti, se è vero che il Lebert, discepolo dello Schòn- 
LEiìf, fu il primo che parlò del grano tubercolare, non ò men vei° 
che non si sa dove abbia preso origine la teorica della cellu 
cangerigna. L’autore cho no parlò per la prima volta non si co 
noBce; ed anche qui, come in altro, spesso si mettono in giro de* 0 
idee, di cui non si sa l’autore e che pur tuttavia sono ammessa 
nell’opinione pubblica dei medici, sono accettate , ripetute, senza 
che un 8*010 le abbia mai esaminate, o si sia data la pena di 
dere fin dove sono vere. Non neghiamo che sarebbe un granpi 0 ^ 
gresso, se per ogni tumore si potesse trovare un elemento sp eCl 
fico; ma sventuratamente questo ò impossibile, non potrà * J 
giammai. Per quanto si esamini un tumore , si potranno vede 
elementi in ogni stadio, in qualunque fase, ma giammai potrà d ir9 ‘ 
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questo è specifico. E non solo, ma talvolta, anzi spesso, un tu- 

m°rìH> r£° < ? on fr™ 0 istologiche che convengono ad un tumore 
cospetto benigno, nel decorso e per sola influenza di agenti esterni 
p o mutare e divenire maligno. — La specificità dunque ha fatto 
' suo tempo o tutto ciò che si disse della cellula cnngerigna di 
cui si parlo fino a poco tempo dietro — epoca in cui si era pi.'. 
nJrftrU r < l uanto l . ba8tava Covare la pretesa cellula cangerigna 

dò che si / agn Tif' Ca !', Cr .° “ ° ggi non è più ritenuto - È vero che 
ma «neh a de * f® 11 " 1 * °?» 1 si ri P ete de gl> alveoli cangeriguì : 
anche da questo lato si è osservato che altri tumori come ih 
nero possono ripotere fino ad un certo punto la struttura alveo- 
m 6 che .P erc io l alveolo non forma la specificità del cancro 

8 en!n’m e if 81 i VU ° nte , nerela8pecificità > la si deve intendere in un 
„j: *3® *?, lnr f.°> " el sei? 80 ,che si può guardare alla quantità do- 
g elementi, alla loro ricchezza in protoplasma ed in vasi. Ed- 

Ll 8 n V P ° n b , be - d ' re ch ? per quant0 ma gg iore ò il numero degli 
clementi cellulari per altrettanto un tumore è più pericoloso: e 

flt Jf UaD + t0 u P,U ncchl !° n0 gIi elementi in Protoplasma e vasi, ner 
altrettanto hanno rapida evoluzione e stabiliscono la natura più o 
meno maligna del tumore. 1 

neW. D ;Ì f ° rS ? 8Ì po , 88ono restringere dippiù i limiti e diro, — non 

forma rnT" i° a8Soluto ’ — cbe . P er quanto più gli elementi hanpo 
ma rotonda, per quanto piu grande è la loro massa protopla- 

t ® at ‘ a » .® per <I uanto P iù giovane e attivo è il nucleo , per al- 
rcttanto il tumore inclina alla malignità. E per contrario , indi- 
>i: , ma gg'?rmente alla benignità, per quanto meno sono rotondi 
sono ~ C ° me per e8em P io 80 sono fusiformi, e massime se 

tiviià C Y a! '’r pe £ quanto meno di Protoplasma hanno e di at- 
PerchA n !^ nUC, r° - E tUtt< ? n0n mtli in 8 ? U8 ° specifico, ma solo 
giore n ° gl UD .j.°, g l l . a ^. r * Profferì si racchiude una mag- 
detto in minare ra P ldltà di sviluppo. Ma, ripetiamolo, ciò non va 
Cor', ■ r 0d ° a88oIuto > perchè, anche qui non mancano eccezioni, 
i tnmn 0 - 1,p0m, , , Dei condromi > gii elementi sono rotondi, eppure 
formn t 8 °j° h®" 1 ? 111 ; sebbene sia vero che in relazione della 
Drofn , ro ‘ onda non C1 8,ano gH altri caratteri della ricchezza di 
ed il 6 att,vlta del nucl . co ) Perchè il lipoma contiene grasso 

lato v . 0ndroma sostanza cartilaginea, condrina. Come dall’altro 
formi ‘, 80n ° 1 sarcomi fusocellulari in cui gli elementi sono fusi- 
fomrnnn 11011 °? tante il sarcoma è maligno — Questi casi dunque 
metto,- ■ eccezi °ne alla regola generale, che però non deve am¬ 
ebe f; ‘ “ssolutamente e come specificità. Con questo è dimostrato 
dare ^ era elf 881 " 08 . come abbiamo fletto dapprincipio, deve fon¬ 
di cmel/f datl .-S enes, >. struttura e caratteri biologici. Sulla guida 
fiche !? considerazioni sarà puro facile dire quale tra le classi- 
6 Può esser ritenuta. 
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Seguitando ancora sul terreno della classifica, bisogna arrivare 
ai tempi di Mììller per avere un’opera classicamente degna dei 
progressi del tempo. Mììllek vide cho la classifica di Lobstein non 
reggova: poiché ogni tumore, più o meno lontanamente, trova il 
riscontro nei tessuti dell’organismo. Questo primo passo del Mul- 
ler aprì la via alla classifica del Ymcnow, il quale non Bolo ri¬ 
formò la legge del Mììller, ma stabilì cho tutt’i tumori prendono 
origine da tessuti preesistenti. Da qui la classifica istologica — 
Non monta che, secondo vogliono alcuni , una tale classifica non 
soddisfi alle esigendo della clinica; molti autori la sostengono ed 
oggi l’anatomia e l’istologia sono la vera baso di ogni progresso 
scientifico, per piccolo che si voglia. 

CAPITOLO II. 

Generalità sulla genesi, struttura e caratteri 
biologici dei tumori. 


Il breve cenno storico nel capitolo precedente ha avuto soprat¬ 
tutto lo scopo di dimostrare quali sieno stati i tentativi fatti pei 
classificare i tumori; per fissaro quanto su di essi si conosceva, 
per formulare delle leggi da cui potesse desumersi sul vivo la na¬ 
tura di un tumore, essendo tutto ciò molto importante e quel che 
infine si risolve nella quistionc pratica di sapere che cosa^ sia un 
tumore, o quali danni possa produrre nell’organismo su cui è nato. 

Ma , abbiamo anche veduto come nessuno dei fatti creduti ca¬ 
ratteristici sia sufficiente per determinare la natura di un tumoie, 
la quale dovrà sorgere, non mai da un solo fatto, ma dall’insie¬ 
me dei criteri sulla genesi, struttura e caratteri biologici. Ed ò su 
questo che dovremo dare uno sguardo iu modo tutto generale. 

1. Genesi. 

Dopo i progressi dell’embriologia — la quale ha fatto la via ali® 
ricercho ed i cui studi hanno dato un potento impulso allo scienze 
mediche —• è naturalo che d’innanzi ad un tumore la prima uo 
manda che ci si presenta ò di sapere dov’è sorto Allora s ine 
miucia por vedere bo il tumore c identico ai tessuti del luogo 
cui è nato, ovvero ò di natura differente. Nel primo caso si ■* 
omologo; nell’altro, eterologo. Così un tumore condroinatoso su 
cartilagini costali si dirà omologo; poiché nel luogo in cui é na 
vi è il tessuto cartilagineo, cui il tumore ripete. Per contrailo K 
tumore cartilagineo su di un organo, iu cui normalmente non esu ^ 
tessuto cartilagineo, si dirà eterologo, per esempio un condromi 
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del testicolo. la generale, per quanto più un tumore è omologo 
per altrettanto è meno maligno; e lo diviene tantoppiù per quanto 
è eterologo. I due casi accennati possono dimostrare questa idea 
generale, cioè il condroma delle cartilagini costali ed il mixo-con- 
dro-sarcoma del testicolo. 

Questa legge generalo sulla omologia ed eterologia, la quale 
del resto ha pure lo suo eccezioni, non è circoscritta solamente 
ai fatti grossolani dei tumori, ina si conferma fino nei più minuti 
particolari. Tanto è vero che possiamo trovarne la prova anche 
i a tumori della stessa natura, per esompio due epiteliomi, uuo in 
un punto dove normalmente esistono epiteli e l’altro dove in con¬ 
dizioni normali non ve ne Bono. Ebbeno, un semplice epitelioma 
del labbro, dove l’epitelio è normalmente, può avere un decorso 
abbastanza lungo fino a dieci, dodici, quindici anni, od ancho più. 
Vuol dire che ci è uno sviluppo lento, progressivo, ad onta cho 
vi siano due condizioni aggravanti, cioè: la prima di essere il 
labbro esposto a tutti gli stimoli, e l’altra di trovarsi il tumore 
in un punto di limite tra la cute e la mucosa, nei quali luoghi 
tutti i tumori in generalo sogliono avere caratteri più maligni. Ma, 
ad onta di ciò, si vede che l’epitelioma del labbro può sognare 
un decorso molto più lungo dei cancri di connettivo, dove l’epi¬ 
telio si forma dal connettivo, e dove abbiamo decorso rapido, in¬ 
fezione secondaria, cachessia, e tutto ciò che dicesi malignità di 
un tumore. Ebbene, ciò dimostra fino a qual punto l’omologia o 
l’eterologia abbiano azione sui fatti più minuti di un tumore. 

Ma intanto, in qual modo si forma un tumore? Sempre da un 
tessuto preesistente e non già, come una volta si è creduto, per 
uscita di una linfa plastica che poi si organizza. Lo teoriche es¬ 
sudative e trasudative, come le parassitarle, hanno fatto il loro 
tempo ; non vale la pena di discuterle e molto meno di combat¬ 
terle. Ciò che oggi si ritiene ò che gli elementi di un tumore pro¬ 
vengano dagli elementi dei tessuti normali. Un tessuto cresce, 
prende eccessivo sviluppo, esce dai limiti fisiologici, viene ordi¬ 
nariamente sopraffatto da un altro tessuto che forma il tumore nello 
stadio di efflorescenza e lo domina. À spiega di ciò, dobbiamo ri¬ 
cordare che anche nella vita embrionale vi è un dominio scam¬ 
bievole del connettivo coll’epitelio. L’epitelio domina da un lato 
jj connettivo, e questo alla sua volta domina l’epitelio. Ora dal¬ 
l’equilibrio tra questo dominio scambievole dipende molto se la 
parte sta sana. 

Per ritornare dunquo a quello che abbiamo detto sul modo di 
formarsi di un tumore, e per render più chiara l’idea, prenderemo 
1 esempio comune di una produzione epiteliale. Vi sono di questo 
Produzioni che possono durare per lungo tempo senza pericolo per 
1 ammalato, e quando si esaminano, sì trovano composte di molto 
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epitelio con poco connettivo che serve da sostegno, da scheletro, 
o dà strada ai vasi sanguigni. Sia questo il caso di una verruca 
che si può portare anche per cinquanta anni ed in cui si trovano 
due terzi di epitelio ed un terzo di connettivo. Ma di un tratto 
questa verruca si vede crescere rapidamente, vuol dire che la pro¬ 
duzione connettivale prende il dominio sull epitelio e si arriva fino 
alla formazione di un cancro. Se allora si esamina^ la verruca, 
quando già pel nuovo sviluppo è arrivata allo stadio di efflore¬ 
scenza, si vede una quantità di papille digitate, estese, con va- 
acolarità pronunciata. L’epitelio ch’era predominante diventa sem- 
plice rivestimento, mentre il connettivo prende il predominio. Ed 
infatti abbiamo molti papillorai i quali cominciano come verruche 
e finiscono poi come cancri. 

Ciò dimostri come, non ostante un tumore cominci da un tes¬ 
suto, pure questo può esser sopraffatto da un altro tessuto diverso 
che prende il dominio e porta il tumore allo stadio di efflorescen¬ 
za — Ma in generalo nel primo periodo lo sviluppo maggiore è 
del tessuto identico al fondo su cui nasco; e la seconda fase poi 
può appartenere ad altro tessuto—non nuovo per 1 organismo 
ma che nella prima fase era in piccola quantità. 

Non mancano casi però in cui sembra si formasse qualche cosa 
di duòvo, di estraneo, senza riscontro nei tessuti fisiologici della 
località. Così è quando troviamo nell’ovaio la produzione della 
cute con tutti i suoi attributi ; vuol dire i casi di cisti dermoi- 
dali in cui si trova la cute col suo strato di Malpiqixi , lo strato 
corneo, il tessuto Bottocutaneo, le glandolo sudoripare e sebacee, 
e financp peli, denti, e talvolta anche oBsa (1). 

Ma anche questi casi sono schiariti dall* embriologia. Ci è un 
periodo della vita embrionale in cui lo strato superficiale del fo¬ 
glio superiore del disco proligero manda diramazioni in diversi 
punti : le quali poi possono strozzarsi, rendersi indipendenti e svol¬ 
gersi, dopo un tempo più o meno lungo, per proprio conto. Cosi 
una di queste immersioni è fatta dalla lente cristallina, poiché e 
un prolungamento dello strato superficiale del foglio auperiore de 
dis(Jó proligero quello che manda una diramazione dell interno de*- 
l’occhio, la quale poi è strozzata e forma la lente cristallina. Cosi 
pure da simili introflessioni si formano i denti, i quali possono an 
che provare come non sia necessario che questi germi introfles 81 
si sviluppino subito ; ma sia ben possibile che restino per lungo 
tempo prima di svilupparsi. Invero i follicoli della seconda don 11 
zione restano per più anni nel mascellare prima di formare i denti. 

(1) Ploucquet ed Autenrieth riferiscono di un’osservazione, — che Cko 
vellhier mene in dubbio, — di cisti dermoidaie ovarica in cui si trova¬ 
rono 300 denti e molte ossa...SciiRÒN in una cisti della stessa natura trova 
32 denti. 
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Orbene, sulla guida di queste nozioni di embriologia, Remack, uno 
dei più chiari embriologici, ci ha dato l’ipotesi che nei casi di 
cisti dermoidale nell’ovaio con formazione di cute con tutt’i suoi 
attributi, si possa trattare di un’immersione di simili germi che 
poi per uno stimolo, che non possiamo determinare, si sviluppano. 
Di modo che queste cisti dermoidali sarebbero da ritenersi come 
eterotopie e .non altrimenti. 

Gli elementi di un tumore, si è già detto, nascono per molti¬ 
plicazione degli elementi dei tessuti preesistenti. Ma, in qual modo? 
La moltiplicazione degli elementi può avvenire per diversi modi, per 
divisione come per proliferazione endogena, e por gemmazione. 

La divisione oellularo ordinariamente predomina, e non differi¬ 
sce punto dalla divisione cellulare in altri processi non neoplastici; 
che cioè, per divisione del nucleo, protoplasma e membrana di un 
elemento, se ne formano due. Questo processo differisce dalla pro¬ 
liferazione endogena, perchè in questa la parete della cellula, nella 
cui cavità si formano i nuovi elementi, si distrugge e non prende 
parte alla formazione della prole. 

Yirchow ha descritto un nuovo metodo di formazione di elementi 
cellulari. Nel caso della proliferazione endogena il nucleo si di¬ 
vide e suddivida, ed attorno a ciascuna divisione e suddivisione 
si addensa uno strato di protoplasma, e cosi si formano tanti nuovi 
elementi che poi si rendono liberi, distruggendo la parete della 
cellula madre. Ma in quella che Vincnow chiama formazione fisa- 
liforme le cose incominciano altramente. Prima delia divisione del 
nucleo, nel protoplasma della cellula madre si formano degli spazi 
ialini, trasparenti, nei quali piu tardi compariscono dei granuli, e 
dove, ancora più tardi, si forma una cellula. 

Infine la gemmazione, altra forma di moltiplicazione cellulare, 
è abbastanza rara, e consiste in una protuberanza della parete 
della cellula, protuberanza la quale man mano si peduncola, si 
J’ende libera e si fa cellula indipendente dall’altra da cui ha proso 
origine. 

Nella formazione dei tumori, quelli che vi prendono parte più 
attiva sono i cosidetti elementi indifferenti ed a suo luogo vedremo 
ohe significhi'un elemento indifferente. 

S. Struttura. 

» 

Anche riguardo alla struttura si possono, formulare dei principi 
generali. La struttura serve come uno dei punti di partenza por 
j a classifica ed è la base di ciò che si sa sui tumori. I quali sono 
Armati da cellule, fibre, vasi, e qualche volta da sostanze parti¬ 
colari che possono ancora entrare nella loro composizione, come 
Pimento, sali calcarei. 
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Cellule — Le cellule possono avere forme diverse. Ordinariamente 
nel principio dello sviluppo del tumore hanno la stessa forma di 
quelle che sono nel tessuto normale. Però, mutano quando il tu¬ 
more è arrivato allo stadio di efflorescenza, cambiando la forma, 
e talvolta rendendosi irriconoscibili. Tiene poi un’altra iase in cui 
subiscono la degenerazione ed il disfacimento, basi dell ulcerazione. 

Nei tumori le collule si modificano tanto, che specialmente allo 
stadio di efflorescenza, possono arrivare ad una grandezza immensa 
e prendere una forma da non potersi più riconoscere, se non si 
hanno presenti tutte le possibili modificazioni che possono subire. 
Alcune volte si trovano forme cellulari quali s’incontrano nello 
classi basse dei vertebrati, o anello in animali di grado inferiore. 
Ed anche questo è molto importante; perchè dimostra come 1 a- 
natomia patologica si giovi spesso dell’anatomia comparata. 

Per dimostrare quali mutazioni di volume possano subire gli 
epiteli, basta ricordare una cellula dello strato di Malpighi, la 
quale in condizioni normali è di una certa grandezza; menti e in celti 
cancri e caucroidi si può fare di grandezza eccessiva ed in tal caso 
è molto più facile osservarvi i poro-canali di Schròsi, che non sia 
nello stato fisiologico. Anzi, quando questo cellule si facciano vec¬ 
chie, la membrana spessa, ed il contenuto solido, si può vedere 
in qual modo i porocanali attraversino membrana e contenuto, 
divenuti tutt’uno, ed arrivino al nucleo, ancora vivo, permettendo 
cobi la diffusione dei liquidi nutritivi. 

Anche nelle cellule connettivali, ed in tumori a base di connet¬ 
tivo, succedono di simili cambiamenti di forma e di volume. Di 
conosce che nella vita embrionale le cellule dì connettivo sono 
fusiformi c di una certa grandezza, mentre nell’adulto si tanno 
più piccole, e nell’età senile più ancora. Ma nei processi patolo¬ 
gici dei tumori la grandezza può arrivare a tal punto da superare 
di "ran lunga quella della vita embrionale. Queste mutazioni ri¬ 
guardano pure la forma, ed infatti in quei passaggi tra rnixomi 
sarcomi si possono trovare elementi connettivali grandi, e p e r ’P 
più stellati, che a prima vista si possono confondere con cclim 
nervose. Dunque, in conchiusione : nei tumori entrano cellule epi 
teliali e connettivali, irregolari spesso per volume e per torma. 

Fibre — Così anche per le fibre ; e nei tumon di connettivo p 
siamo isolare delle fibre di grandezza sproporzionata. 

Vasi — I vasi sono stati considerati sempre come una parte mo 
importante della struttura dei tumori; e non si saprebbe non . 
cordar loro questo posto dal momento ebo essi influiscono su 
o sulla biologia di un tumore. Ora, siccome i primi e piu ca 
cultori dei tumori sono stati i cbirurgi, e siccome per <l ues 
vascolarità maggiore o minore di un tumore è. sempre un ^ r . 
mento importante che pesa sulle loro ultime decisioni, cosi sui 
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si volle stabilire una teorica e si distinsero perciò tumori a circo¬ 
lazione cèntrale, maligni, e che crebbero i cancri ; e tumori .a cir¬ 
colazione periferica, o esterna, benigni, e sarebbero le cisti. 

Nei tumori. lo sviluppo dei vasi può essere maggiore o minore, 
e la loro disposizione diversa. I vasi di neoformazione nei tumori 
si formano o dalle pareti dei vasi preesistenti, come dicesi, per 
gemmazione, modo questo più frequente; ovvero per justaposizione 
delle cellule dei tessuti che si dispongono, in modo da formare 
dei canali che poi mettonsi in comunicazione coi vasi. Alcune volte 
questi spazi che si mettono in comunicazione coi vasi sono prefor¬ 
mati, come Rindfleisch ha dimostrato per. certi tumori. Però il san¬ 
gue non si forma in questi spazi, e solo il Rokitanski ha creduto 
di vedervi questa formazione, la quale del resto non è provata a 
sufficienza. In generale si crede che questi spazi, anche quando 
sono preformati, si riempiono di sangue solo allorché si mettono 
in comunicazione coi vasi. 

In tempo in cui le ricerche al microscopio o erano impossibili, 
o meno perfetti i mezzi di osservazione, si credè che il fatto va¬ 
saio .fosse il primo a sorgere, e così si accordava ai vasi una pre¬ 
ferenza che non hanno, ila oggi è conosciuto che il fatto cellulaio 
precede non solo il fatto vasaio, ma la formazione stessa dei vasi. 

Purtuttavolta dei vasi di un tumore si deve tener gran conto, 
e non deve punto mettersi in dubbio che, per quanto più ricco è 
in vasi un tumore, per altrettanto ba rapido decorso ed è maligno; 
non solo per ciò che i vasi portano al tumore, rtia anche por quanto 
a mezzo di essi entra nell’orgatnsmo. Vi sono eccezioni nelle te- 
langectasie, negli angiomi; ma in questo caso ci sarebbe da os¬ 
servare che manca l’altro fattore per il rapido sviluppo di un tu¬ 
more, cioè la ricchezza in elementi cellulari. 

Generalmente detto, i vasi in un tumore si formano sempre da 
quelli preesistenti nel tessuto fisiologico, con questa differenza che 
ordinariamente i neoformati sono piu larghi del Dormale, piu corti, 
ed a divisione più breve; cioè hanno i caratteri embrionali. Anzi 
forse si può dire che, quanto piu pericoloso o il tumore, per al¬ 
trettanto questi caratteri sono piu spiccati, ed in questo caso il 
rapido crescimento di uno di questi tumori in relazione coi vasi 
si può ben mettere a confronto del crescere rapido dei tessuti em¬ 
brionali, quando i vasi hanno gli stessi caratteri'che prendono nei 
tumori. — Nei tumori abbiamo vasi venosi, arteriosi, capillari e 
linfatici. 

I linfatici souo stati studiati specialmente nei carcinomi collo 
iniezioni, collo preparazioni al nitrato di argento. Secondo certi 
studi, gli alveoli carcinomatosi comunicano con spazi triangolari; 
che raetton capo a spazi lacunari rivestiti di endotelio di linfatici, 

che evidentemente sono radici di linfatici. 

Casini. Parte gen. 


ì: 
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Nervi — Sui nervi dei tumori sappiamo ben poco. Non ci è dub¬ 
bio che vi siano; ma nulla si conosce su di apparecchi nervosi 
speciali. Schròn, il quale lungamente si è occupato dello studio 
dei tumori, ricorda un sol caso in cui trovò in uu epitelioma dei 
corpuscoli di Picm. E certo che vediamo tumori dolenti ed indo¬ 
lenti, e taluni in cui il primo sorgere è segnato da dolori inten¬ 
samente lancinanti. Non ci è dubbio che a queste differenti ma¬ 
nifestazioni nervose debbono presiedere speciali disposizioni dei 
nervi nel tumore. 

RcfDFLEiscH ha dimostrato nervi di neoformazione nelle falso mem¬ 
brane e nelle briglie fibrose. 

Pigmenti —Vi sono tumori pigmentati, ai quali si attribuiscono 
caratteri maligni; ma i melanomi semplici includono in generale 
minor pericolo di quegli altri tumori in cui la pigmentazione si ac¬ 
coppia a ricchezza di elementi cellulari, come sarcomi, melanosar- 
comi —Il pigmento nei tumori è por lo più granulare, estracellu- 
lare o intracellulare, ed intracellulare specialmente nei tumori pig¬ 
mentati a rapido sviluppo. 

Sali calcarei — I sali calcarei si sono voluti considerare come 
una garanzia contro il decorso rapido e la natura maligna di uu 
tumore. Ciò però è vero fino ad un certo punto; poiché vi sono 
tumori che, ad onta che fossero accompagnati fin dal primo loro 
nascere dalla produzione di sali calcarei, sia nello stroma come 
anche attorno gli elementi cellulari stessi, pur tuttavolta sono ma¬ 
ligni, a decorso rapido e danno facili ripetizioni metastatiche ne¬ 
gli organi interni. Esempio i cancri osteoidi. Sicché quella garan¬ 
zia che si crede diano i sali calcarei, o eh’è vera in certi casi, 
come quella di alcuni tumori (osteofiti), non va al di là di certi 
limiti. Nella massima parte dei casi, ancorché i sali calcarei sor¬ 
gano coi tumori ed in grande abbondanza, pure questi sono do¬ 
tati di grande potere infettivo generale e contagioso locale. 

3. Caratteri biologici. 

I criteri biologici, come quelli che fino ad un certo punto pos¬ 
sono molto contribuire alla classifica ed alla determinazione della 
natura di un tumore, formano uno degli argomenti più importanti 
delle dottrine generali sui tumori. I principali caratteri biologie* 
sono: il crescimento, la molteplicità , Vinfezione, che comprende il 
contagio locale , la metastasi , morfologica e chimica, la generalizza- 
ztone, la disseminazione, e poi la recidiva, V ulcerazione, la cachessia■ 

Crescimento , — Il crescere (Turi tumore può essere lento, rapido, 
rapidissimo, successivo ed a sbalzi. Un lipoma cresce lentamente* 
comincia come un piccolo tumorefcto — poniamo su di una spalln, 
o m vicinanza del capo; passano venti o più anni ed appena ha 
raggiunto il volume della testa di un neonato. In altri casi un tu- 
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more nel breve corso di pochi anni raggiunge il massimo del suo 
sviluppo, ed arriva alle fasi ultime della generalizzazione, ulcera¬ 
zione, cachessia ec. Un sarcoma che compie la sua evoluzione in 
tre o quattro anni è un tumore a rapido decorso. Ma, vi sono 
decorsi ancora più rapidi, ed un cancro in un anno può, con estrema 
rapidità, arrivare fino all’infezione generale. Anzi qualche volta la 
evoluzione ò rapida, si compie in pochi mesi, specialmente nello 
produzioni secondarie. Nel Musco di Anatomia Patologica è un 
sarcoma midollare secondario che in sedici giorni attraversò tutta 
la tibia. 

Nel crescere dei tumori bisogna pure distinguere uno sviluppo 
graduato, successivo, ed uno sviluppo a sbalzi. I tumori che si 
chiamano benigni sono a sviluppo successivo, e quasi quasi bì di¬ 
rebbe che per ogni anno aumentano di un egual volume la loro 
massa; esempio i lipomi, i fibromi, gli osteomi. Alcune volte poro 
il tumore cresce per molti anni con sviluppo successivo; anzi quasi 
per uu certo tempo resta stazionario. Ma poi d’un tratto ci è uno 
sbalzo nella sua evoluzione , ed incomincia la rapidità di cresci- 
mento. Può anche avvenire che, dopo un primo sbalzo, ritorni la 
succeasività di sviluppo, e poi venga in un tempo più o meno lungo 
un secondo sbalzo, e così via; ma ordinariamente, dopo il primo 
sbalzo, il decorso si fa continuamente rapido. Questo modo di svi¬ 
luppo a sbalzi implica per lo più qualche coBft di particolare ed 
accenna il più delle volte a cambiamenti nella struttura del tumore. 

Questa idea ci conduco naturalmente ad alcune riflessioni su di 
altri fatti, onde spesso si parla, e non sempre a proposito, nè da 
tutti bene, cioè : la predisposizione, le cause occasionali ec. 

■Non è remoto il tempo in cui la ragione d’ogni tumore — qua¬ 
lunque no fosse stata la natura — si trovava in un fatto umorale, 
]Q una crasi speciale. I tumori non erano che semplice localizza¬ 
zione di questa crasi. Seguendo tali principii, si arrivò più tardi 
a d una conclusione opposta, da considerare — come principalmonte 
d Simon pensò — i tumori quali organi di secrezione de*liquidi 
della crasi, i quali venivano cacciati via, quasi escreati , quando 
Bi ornava all’ulcerarono del tumore. Si comprenderà facilmente 
che sulla guida di queste dottrine l’asportazione di un tumoro ac¬ 
quistava quasi eguale importanza dell’asportazione di un organo se¬ 
cretivo. Ma infine si arrivò fino al punto che ogni altra conchiu- 
B, one, come conseguenza di questi principi, fu impossibile. 

Non è possibile il negare i fatti umorali , lo discrasie in rap¬ 
porto a certi tumori; ma è corto che il numero dei tumori in re¬ 
azione con discrasie precedenti, è molto più limitato di quello 
cho non sia T opposto, cioè tumori precedenti con introduzione di 
Materiali nella circolazione, alterazioni umorali, e cachessie. 

E chiaro dall’altro lato che ordinariamente la maggiore orni- 
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nore rapidità di evoluzione dipoude, non solamente dal fatto umo¬ 
rale, dà una precedente discrasia; ma anche da qualche cosa di 
locale che riguarda i tessuti dove nasce il tumore; come pure dalla 
specialità dello stimolo. Che vi siano casi in cui è innegabile il 
rapporto tra discrasia precedente e tumore consecutivo , si può 
chiaramente vedere nella sifilide costituzionale, quando noi periodo 
tardo Tinfezione può dar luogo a gomme nelle ossa, nei muscoli, 
nel cervello ec. Così pure vi sono tumori cangerigni in cui l’im¬ 
portanza umorale non potrebbe sconoscersi, ed in certe famiglie 
i cancri creditarii conservano gli stossi caratteri e sempre, tanto 
riguardo alla struttura, quanto alla sede. 

Goneralmente però di grande importanza ò la predisposizione. 
La quale oggi si concepisce per un’alterazione del tessuto, pre¬ 
cedente alla manifestazione del tumore, o ìd generale di una ma¬ 
lattia. Cosi pei tumori, qualche Yólta in un tessuto se ne sviluppa 
una grande quantità, senza che un solo abbia nulla di maligno. 
Questa predisposizione non riguarda i soli tumori, ma tutte le 
malattie, financo lo semplici iufinmmazioni, acute o croniche che 
siano. Potrommo ad esempio ricordare la scrofula ch’è di frequente 
osservazione. À seconda del tipo cutaneo, bronchiale, e inesente- 
riale, la scrofula dà a certi sistemi la predisposizione ad amma¬ 
lare; ed in un caso alla semplioe azione di cause poco importanti 
sorgono dermatiti, eritemi, eresipele, suppurazioni ; in un altro si 
hanno bronchiti e puloftmiti; in altri ingorgo dei gangli mesente- 
riali, diarrea ec. 

Ma se in generalo si vuole fare un’ultima domanda: a che o 
dovuta la predisposizione? non vi si potrà rispondere tanto facil¬ 
mente. Nè basta dire che essa dipenda dalla vita embrionale, per¬ 
chè si può sempre ridomandare: e nella vita embrionale da che 
dipende? Lo Schròn inclina a credere che la predisposizione sia 
riposta in qualche fatto umorale, cioè che in ultimo si arrivi sem¬ 
pre ad un fatto umorale, e non soltanto ad una costituzione anor¬ 
male di un tessuto nella sua prima conformazione. 

Senza volere arrivare fino all’ultima domanda sulla predisposi¬ 
zione, è certo ch’esiste: o generale, per tutto l’organismo, o lo¬ 
cale , per certi sistemi ed apparecchi. Alcuni individui tra i 25 
ai 30 anni soffrono tumori ossei, senza neppure il sospetto delia 
sifilide: semplici osteomi e molteplici. Ebbene, l’anamnesi non of¬ 
frirà altro 1 che rachitismo sofferto tra il 2.° a 4/ anno di vita. Eo 
è ciò che ha dato la predisposizione. 

Non è da mettersi in dubbio che alcune volte la predisposizione 
è transitoria e legata all’età. Tal’è l’età critica per le donne, quando 
a preferenza si sviluppano le cisti ovariche, i miofibromi ed i can¬ 
cri dell’utero. Allorché la donna è già da 5 o 6 anni nell’età cri¬ 
tica, questa predisposizione cessa. Parimenti nell’epoca del primo 
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sviluppo , tra i 14 o 15 anni, quando tutto 1* organismo ba una 
specie d’impulso, nascono talvolta sul corpo molte verruche, le 
quali più tardi — senza rimedi — spariscono. Lo stesso per al¬ 
cune predisposizioni proprie dell'età senile. 

Un fatto che deve aver gran peso, e la cui influenza non è da 
sconoscersi nello svolgimento dei tumori, è la causa occasionale. 
È chiaro che un individuo—anche sotto V influenza di una discrasia 
o della predisposizione locale —■ può non aver nulla , finche non 
intervenga una causa occasionale. Ha^ appena—rcome di frequente 
ai ve d 0 —soffre un leggiero trauma, si sviluppa un tumore. E tanto 
frequente il vedere come nella sifilide tarda lo gomme si svilup¬ 
pino in seguito di traumi, di raffreddori ecc. e specialmente in 
quei punti che sono più esposti alle influenze esterne, come la ti¬ 
bia, dovo le lesioni sifilitiche—specialmente la periostite — sono 
frequentissime. 

Ora, la causa occasionole può agire dapprincipio e determinare 
la prima manifestazione di un tumore, ovvero può sopravvenire 
quando il tumore è in un decorso lento e graduato, ed aumen¬ 
tarne la rapidità di svolgimento , imprimendovi per lo più nuovi 
caratteri, modificandone in parte la natura, onde il tumore entra 
in una nuova fase. Un lipoma, od un fibroma della natica, decorre 
lentamente, senza ulcerazione; ma, se durante questo naturale de¬ 
corso l’individuo si espone ad qn trauma,— e basta cavalcare per 
poche ora talvolta — non solo si accelera lo sviluppo del lipoma, 
o fibroma, ma presto arriva l’ulcerazione. Ciò tantoppiù, se la causa 
agisce per facoltà chimiche. Nella clinica è frequente incontrare 
individui con-tumori maltrattati lungamente da segretisti con cau¬ 
stici, irritanti, vescicatori. Se si nota, il decorso del tumore ha 
incominciato ad esser più rapido dal momento che yì e caduta 
l’azione dei caustici. 

Posto ciò, in qual modo avviene il crescimento rapido di un tu¬ 
more ? Certamente, per moltiplicazione cellulare. Si supponga un 
tumore con elementi cellulari, dotati di grande potere germinale 
con nucleo grande, molta copia di protoplasma, e per dippiù una 
discreta od obbondante vascolarizzazione. Se sopraggiunge ancora 
uno stimolo, mentre già si era sotto l’influenza di un fatto discra¬ 
sia, l’evoluzione prenderà una rapidità, che ordinariamente alludo 
a malignità, e ben presto porta all’ulcerazione ed alla cachessia. 
Ancho lo sviluppo a sbalzi dietro una causa occasionale implica 
malignità ed ò legato per lo più a modificazioni della natura di 
un tumore. Vuoi dire che i mixomi, certi sarcomi, hanno sviluppo 
relativamente lento; ma, se si esaminano dopo un primo sbalzo 
dell’evoluzione, si troverà il mixoma mixo-sarcoma, od il sarcoma 
trasformato da fusocellulare in magnicedlulare, o parvicellulare. 

Si'comprende facilmente quali debbano essere gli effetti di questo 
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rapido crescimento dei tumori. Come tutte le produzioni, i tumori 
hanno un decorso tipico ; nè si sottraggono alla legge generale 
delle relazioni tra sviluppo e regresso. Questa legge non è dei 
soli tumori; è universale. L’uomo che si sviluppa in 18 anni, vive 
in media 60 ; l’elefante, che ha bisogno di 80 anni per svilupparsi, 
vive centinaia di anni ; e vi sono animali che si sviluppano in po¬ 
che ore, e vivono la vita di un giorno. Parimenti, un tumore che 
rapidamente si svolge, con altrettanta rapidità arriverà alla sua fase 
regressiva, quando viene l’infezione secondaria, la cachessia ecc. 
Crescer rapidamente per un tumore significa rapidamente arrivare 
alla fine, e per l’organismo alla morte per cachessia. 

Molteplicità .—La semplice molteplicità è la comparsa quasi con¬ 
temporanea di molti tumori della stessa struttura in vari punti, 
ma in uno stesso sistema. Ma, vi è pure una molteplicità maligna, 
la quale implica la comparsa, più successiva che contemporanea, 
di molti tumori di diversa struttura in sistemi diversi. Le verru¬ 
che — che come abbiam detto sono di certe epoche della vita a 
preferenza — crescono con una certa rapidità ; ma sempre colla 
stessa struttura e nello stesso sistema. In un periodo, relativamente 
breve, completano la loro evoluzione e spariscono. 

Invece in un sarcoma si vede che in caso di molteplicità, molti 
altri sarcomi si sviluppano, quasi contemporaneamente, ma piut¬ 
tosto successivamente, ed uno nasce nella cute, un altro nel pe¬ 
riostio, un altro in un osso; e questo è fusocellulare, l’altro è 
parvicellulare e l’altro magnicellulare ; come puro, se il primo ha 
durato più anni per raggiungere un certo volume, l’altro lo rag¬ 
giunge in pochi mesi e l'oltropassa. Dippiù — se si tratta di mo- 
lanosarcomi — mentre uno è colorato intensamente, l’altro lo è 
meno, e l’altro è bianco. 

Queste distinzioni sono della più grande importanza clinica ; pe**- 
chè vi è una molteplicità che non ha niente di pericoloso — nei 
lipomi, fibromi, osteomi — mentre ve n’è un’altra eh’è propria¬ 
mente nei tumori maligni. 

Infezione . — L’infezione dell’organismo in dipendenza di un tu¬ 
more dicesi infezione secondaria . Questo capitolo è molto più largo 
di quello che si crede, e comprende molte condizioni a distinguer 
le quali bisogna una rigorosa nomenclatura. 

Molti rapporti tra tumori ed organismo, che non si ritengono 
come infezione, sono pure tali. Non è qui il caso di entrare a di¬ 
scutere la differenza tra infezione e contagio. Questo argomento 
è più della patologia generale. Intanto, anche nei tumori si poo 
distinguere un poterò contagioso locale ed infettivo generale. Che 
ci sia un potere contagioso locale si può dimostrare non solo noi 
tumori, ma^ iu molti altri processi. Anche in un catarro il fatto in¬ 
fettivo, anzi contagioso locale, può talvolta dimostrarsi. Del muco, 
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proveniente da una superficie mucosa infiammata cade su di una 
mucosa sana, p. e. un punto della mucosa nasale. Da questo punto 
un catarro, più o meno rapidamente, può diffondersi su tutta la 
mucosa del naso, della dietrobocca, del laringe, trachea, bronchi, 
fino alle più piccole ramificazioni bronchiali. In tal caso il processo 
ha camminato per diffusione da una cellula epiteliale ad un’altra, 
quasi un contagio che sia passato da uno all’altro elemento epi¬ 
teliale. In altri casi nell’ovario è un processo infiammativo cronico, 
un’ovarite lenta. Sopraggiunge l’epoca della mestruazione, che porta 
un’intensa iperemia, e talvolta quel processo infiammativo si dif¬ 
fonde su tutto il peritoneo e per dippiù con caratteri acuti e sup¬ 
purativi. Anche qui abbiamo un fatto infettivo che si può consi¬ 
derare come un contagio locale, in cui lo stadio d’incubazione è 
così breve da non potersi calcolare. Ma pure non si usa comune¬ 
mente la parola contagio per questi processi, in cui l’incubazione 
non è dimostrabile; giacche qui non è come in processi di vero 
contagio, dove, tra l’inoculazione e la manifestazione dei primi 
sintomi, esiste un chiarissimo stadio d’incubazione, molto lungo 
talvolta. 

Nei tumori molti fatti compresi nell’infezione secondaria sono 
dovuti a vero contagio locale del tumore primitivo. Nello insieme 
dell’infezione secondaria dei tumori bisogna comprendere sia l’ in¬ 
fezione locale a focolai circoscritti , come quella per infiltramento , 
e poi l’ infezione a distanza o per metastasi , morfologica o chimi¬ 
ca; la generalizzazione ; la recidiva ; la cachessia. 

Quasi tutt’ i tumori crescono per apposizione, in quanto \icino 
a d un nodulo se ne produce uu altro che si unisce al primo, o 
così altri successivamente. In pochi tumori ciò può vedersi tanto 
°ene, come nel tubercolo. Il pericolo di una tubercolosi non è nel 
tubercolo, o in un nido di tubercoli che può anche guarire; ma 
n ella nuova produzione, continua, incessante, di altri tubercoli vi- 
Clni al focolaio primitivo. E così si vede che vicino ad. un piccolo 
mcolaio — per circoscritto che fosse — ò una produzione continua 
d* tubercoli della stessa natura. Ecco il contagio locale , espressione 
dettata dallo stesso Virchow, e ch’è giustissima. 

GHà non gnppiamo il tempo necessario per lo sviluppo di nuovi 
fercoli dietro l’azione primitiva del contagio. Talvolta in pochi 
SJorni se ne formano migliaia, ed una tubercolosi miliare in men 
Cl 36 ore può invadere pleure, peritoneo, meningi, e diffondersi 
aQ che su vastissima scala nel parenchima degli organi. Per la stessa 
* a gione attorno ad un nido di tubercoli, più o meno lentamente, 
Evolta rapidamente, si sviluppa un’immensità di piccoli noduletti 
1 10 ercolari che a loro volta s’ingrandiscono e divengono centro di 
: nta gio. Si potrebbe opporre che questa produzione secondaria 
a relazione di un fatto anatomico, indipendente dal focolaio 
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primitivo; o altrimenti detto: si potrebbe credere elio quella stessa 
predisposizione locale che ha influito sullo sviluppo del focolaio pri¬ 
mitivo, possa influire sulla produzione secondaria, senza nessuna 
relazione causale tra il primo focolaio ed i tubercoli che nascono 
attorno. Tutto ciò, se non vi fossero pruoye più evidenti su quanto 
affermiamo del contagio locale. Infatti, in alcuni casi di focolai 
tubercolotici circoscritti all’apice del polmone si formano dei no¬ 
duli simili in corrispondènza della pleura costale. Qui non ci ò da 
mettere in mezzo che il solo contatto, lo sfregamento tra le due 
pleure; perchè del resto, nè comuniòazioni sanguigne o linfatiche 
dirette, nè altri rapporti stretti che potessero dar ragione della 
nuova produzione. E dippiù, vi è un altro caso -più decisivo an¬ 
cora. Il cancro del piloro, cancro alveolare, dopo un certo decorso 
finisce con perforare tutto l’intestino. Poi si ulcera. Allora piccoli 
pezzetti si staccano dalla massa del tumore e cadono nella cavita 
del peritoneo, e fino sulle anse intestinali del piccolo bacini Da 
questo momento si ordiscono tanti nuovi processi neoplastici, quanti 
vi sono punti di contatto tra i pezzetti caduti e gli organi addo¬ 
minali. Come ultimo risultato si hanno altrettanti cancri alveolari. 
Non si potrebbe con più evidenza dimostrati cheinfezione, o 
contagio locale cho voglia dirsi — esisto una trasmissione da un 
punto ad un altro, movente con gli stessi caratteri della produzione 
primitiva, e senza comunicazione diretta di vasi linfatici, sangui¬ 
gni, o Bucchi parenchimali tra i due punti. 

In tutti questi casi la trasmissione avviene per focolai circoscritti 
e, sia che avvenga per mezzo dei vasi linfatici, sia per i vasi san¬ 
guigni, o sia per la finissima canalizzazione del connettivo, resta 
sempre tra il focolaio primitivo e gli altri una via intermedia 
più o meno lunga — integra, sana, o in apparenza tale. Altre volte 
però i fatti contagiosi locali sono così intensi che la propagazione 
del tumore non lascia via intermedia Sana tra focolaio prirnitho 
e secondario, senza che però vi sia distruzione del tessuto fisiòlo 
gico. Questo è ciò che dicosi infiltramento , che bisogna distinguere 
dall’altro caso in cui il tumore sostituisce il tessuto fisiologico c ■ * 
ha distrutto. In un cancro doli’apice del pulmone, se succede 0 
infiltramento, ancho dopo molto tempo i setti alveolari, le mag 10 
del connettivo, si distinguono. Questo è diverso dall’altro cubo hi 
cui del tessuto fisiologico non resta traccia, e dappertutto si trov 
il tumore che l’ha sostituito. 

L’infiltramento allude sèmpre ad una certa gravezza del tumore- 
I tumori maligui crescono per infiltramento ed i clinici dal trovare, 
o no infiltrate le vicinanze di un tumore, ricavano fino a cei 
limiti un criterio di benignità o malignità. Ed allorché non p 1 ^ 
chiaramente costatarsi Pinfiltramento — come in tumori delle e 
vità o di organi profondi — questo criterio si trae da un equi'* 
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lente dell 5 infiltramento, cioè dell’aderenza o non aderenza che il 
tumore contrae cogli organi vicini. Spesso sulla mobilità ed im¬ 
mobilità d 5 un tumore si fonda un giudizio della sua natura. 

Intanto, anche sul rapporto tra infiltramento e malignità di un 
tumore vi sono eccezioni. Pochi neoplasmi hanno la malignità del 
tubercolo, eppure il tubercolo non cresce per infiltramento. Nella 
tubercolosi pulmonale vi ò l 5 infiltramento, ma è pneumonico e non 
tubercolare. 

Infezione secondaria a distanza . È un fatto che facilmente può 
costatarsi in clinica che un cancro della mammella non cresca in 
estensione solamente perchè un nodulo si aggiunge ad un altro. 
Ben presto ci è il risentimento delle glandole ascellari, e più tardi 
ancora di quelle dell’apertura superiore del petto. Nello stesso 
modo per cancro dello stomaco si risentono prima lo glandole ce¬ 
liache, poi quelle del mediastino posteriore, ed infine quelle che 
circondano lo sbocco del dotto toracico nell 5 angolo di unione della 
vena succlavia sinistra colla giugulare comune. In simili casi la 
trasmissione avviene per metastasi, trasporto di sostanzo da un 
punto ad un altro con integrità delle vie intermedio. Ora, questi 
fatti che poggiano, non pure su base clinica, ma ancora su base 
anatomica, sono stati diversamente interpretati. — Ed ecco le va¬ 
rie teoriche. 

Se ricerchiamo i linfatici in vicinanza di un cancro della mam¬ 
mella, spesso ci riuscirà di vedere che contengono qualche cosa 
che normalmente non debbono avere. Sono chiusi da uno zaffo di 
elementi simili a quelli del cancro della mammella; ed altre volte, 
se non sono simili e della stessa natura, chiaramente s 5 allonta¬ 
nano di molto dalle forme normali. Sulla guida di queste osser¬ 
vazioni s 5 è ritenuto che gli elementi di un focolaio possono arri¬ 
vare a mezzo dei linfatici nelle glandole più vicine dapprima , e 
poi successivamente nelle altre a maggior distanza. Questi gangli 
linfatici fino ad un certo punto fanno da barriera alla diffusione 
del processo; inquantochè, tra la infezione della stazione glando¬ 
lare più vicina al focolaio e lo altre successive, corre sempre un 
certo tempo. Ciò dice che gli elementi della neoplasia debbono 
prima neutralizzare, rendere insufficienti i gangli linfatici della sta¬ 
zione glandolare più vicina, per poi passare negli altri. Finché la 
glandola è sufficiente, il processo s’arresta; ma, distrutto l’ultimo 
angolo , passa oltre e sempre di stazione a stazione glandolare , 
quando però la propagazione avviene por le vie linfatiche. Così 
e che nel cancro della mammella i primi fatti della metastasi si 
osservano ne 5 gangli ascellari, dove s’arrestano per un certo tem- 
P°; o poi passano nelle altre stazioni delle glandole dell’apertura 
B nperiore del petto. 

Su questi fatti il Thiersch ha fondato la bella teorica della co - 
Casini. Parte gen. 18 
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Ionizzazione degli elementi , altrimenti conosciuta col nome di teo¬ 
rica della trapiantazione — la quale non si ritiene debba essere 
sempre di elementi cellulari nel senso stretto , ma anche di soli 
nuclei. 

In altri tempi molte sarebbero state lo difficoltà per ammettere 
questa teorica o, tra le alti'e, la differenza tra diametro dei vasi 
e volume degli elementi, tale che sovente gli elementi cellulari 
sono più grandi del diametro dei vasi capillari. Ma, dimostrata la 
possibilità dei movimenti amibiforme negli elementi cellulari, que¬ 
sta difficoltà cade. Ed inoltre si conosce pure che non è neces¬ 
sario che i fatti metastatici siano prodotti da elementi che ab¬ 
biano tutti gli attributi di cellule. Oggi e risaputo che i soli nu¬ 
clei possono avere azioni uguali o maggiori. 

La teorica della trapiantazione, oggi tanto in voga, nel suo con¬ 
cetto più largo ò antica. È da lunghissimo tempo che si conoscea 
come si potessero trasportare da un punto ad un altro — non di¬ 
ciamo clementi cellulari — ma intieri pezzi di tessuto, che aderi¬ 
vano o vivcano in altri luoghi. La rinoplastia è antichissima e si 
esegui dapprima non da uomo ad uomo, ma da animale ad uomo. 
I primi tentativi infatti si eseguirono coi polli. Più tardi si passò 
ad un alfcr’ordino di studi ed il naso si foce dalla cute della na¬ 
tica di un altro uomo. Più tardi ancora dalla cute del braccio dello 
stesso individuo privo di naso. Infine si fece dalla cute della fron¬ 
te. Questa operazione della rinoplastia — conosciuta da lungo tempo 
specialmente dai Cinesi, che dovendola fare dalla natica di un al¬ 
tro individuo, questa battevano con corde sottili per destarvi più 
facile 1 adesione — dimostra come non debba punto sorprendere la 
possibilità della trapiantazione o colonizzazione di elementi cellu¬ 
lari, e forse di nuclei, quando pezzi di tessuti possono trapiantarsi. 

frattanto, avvenuta la trapiantazione della neoplasia nei gangli 
piu vicini al focolaio primitivo , questi dopo un certo tempo per¬ 
dono la struttura normale; divengono insufficienti. Allora la colo¬ 
nizzazione succede nella stazione successiva, dove avviene lo stes¬ 
so , o cosi di seguito; finché i materiali e gli stessi elementi si 
versano nella circolazione. Solo così si possono spiegare certi pro¬ 
cessi prima limitati in un punto, poi diffusi a mezzo dei linfatici 
o finalmente genoralizzati. 

. Q ues t° trasporto d’elementi cellulari, ovvero nuclei, può avve¬ 
nne anche lungo la corrente sanguigna. Non vogliamo qui parlare 
aei caso piuttosto raro di neoplasmi che perforano i vasi e poi 
entrano nel lume come trombi, determinandosi cosi tutte lo con- 
aiziom pm favorevoli per un embolismo neoplastico. Un preparato 
V 8eo di Anatomia Patologica dimostra come un cancro puh 
! e abbia perforato e sia penetrato nel lume dell’arteria pul- 
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Ma, oltre di questi casi, per chi conosce i rapporti tra tessuti 
e piccole vene, è chiaro che possa avvenire il semplice trasporto 
di elementi cellulari, o nuclei, lungo la corrente sanguigna venosa. 
Così può spiegarsi come un cancro epatico possa arrivare per via 
delle vene al pulmone; o un cancro dell’intestino possa dare prima 
la metastasi al fegato e poi anche al pulmone; o un cancro dello 
stomaco possa produrre, non solo per la via dei legamenti, un can¬ 
cro epatico. 

b La ripetizione di processi in organi lontani dal focolaio primi¬ 
tivo dunque in questi casi e affidata alle vie sanguigno, le quali 
spiegano la frequenza di certi neoplasmi secondari nel pulmone e 
nel fegato, rapporto questo su cui Yirchow crede di poter stabi¬ 
lire la leggo di riproduzione nella direzione degli organi secretivi. 

Quando il processo della metastasi ha oltrepassato certi limiti 
finisce per propagarsi a mezzo dello vie arteriose. In tal modo 
un cancro che incomincia la sua metastasi pei linfatici o per le 
vene, arriva poi in luoghi dove solo i vasi arteriosi poteano tra¬ 
sportarlo. Così il cancro del fegato che dà cancri al cervello, al 
reno sinistro ec. 

Esiste puro l’altro caso, che si osserva specialmente nei sarco¬ 
mi, i quali infettano contro la corrente; nel senso che un sarcoma 
dolla regione del ginocchio, invece di far le sue prime produzioni 
secondario nella regione inguinale, produce prima un tumore sul 
piede. Similmente il cancro della mammella, dopo aver dato Tiri- 
gorgo dello glandolo ascellari e dall’apertura superiore del petto, 
porla ingorgo delle glandolo cervicali — infezione secondaria con¬ 
tro la corronte. 

La metastasi si riferisce, non pure al trasporto di elementi mor¬ 
fologici, ma anche a quello di sostanze cho agiscono per forza chi¬ 
mica. In una serio di tumori la trapiantazione ò evidente, inne¬ 
gabile; ma in molti altri casi non si saprobbo dimostrare, non di¬ 
ciamo un riempimento dei vasi da elementi simili a quelli del fo¬ 
colaio, ma neppure un’alterazione delTendotelio vasaio. Si ammetto 
allora una metastasi chimica, umorale, trasporto di liquidi che pos¬ 
sono destare processi analoghi nel punto in cui arrivano. Ciò non 
riesce neppure nuovo, dopo quanto abbiamo detto sulla forza in¬ 
fettiva localo del tubercolo, dove si determina pure qualche cosa 
di umorale, come nel caso in cui il semplice contatto di una pleura 
con tubercoli e l’altra sana basta per produrre in questa un pro¬ 
cesso neoplastico analogo. Se ò possibile un’infezione così vicina, 
& anello possibile in lontananza; poiché la distanza non modifica 
^ potere infettivo di certi liquidi. 

Si crede che nella maggior parte de’casi i fatti metastatici siano 
chimici, umorali; ed in pochi altri per colonizzazione di elementi. 
Nonpertanto si concepisce più facilmente una metastasi da trapian- 
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tazione che una vera metastasi per aziono di liquidi, e forse col 
tempo si raccoglierà qualche cosa di più positivo sul .riguardo che 
oggi non si sappia. La scienza sta arricchendosi di molti fatti, o 
forse tempo verrà in cui prenderà predominio una teorica inversa 
di quella di oggi, che cioè si constaterà più comune la trapian- 
tazione, che la metastasi chimica. Solo che si guardi all’origine 
de’linfatici ne’tessuti, alla sottigliezza delle loro pareti, al com¬ 
mercio continuo tra tessuti e vasi linfatici, per persuadersi della 
grande faciltà con cui gli elementi possono entrare in un punto 
nei linfatici ed uscire in un altro. Certe forme di cancro, appunto 
per le strette relazioni co’linfatici, rapidamente infettano le vici¬ 
nanze, dànno riproduzioni secondarie, generalizzazione, cachessia. 

Quando la metastasi esco da’limiti de’vasi linfatici e sanguigni 
venosi ed entra nel dominio de’vasi arteriosi, si può avere una 
vera generalizzazione del processo neoplastico. Ciò significa, che 
non puro si possono avere metastasi su tutto il corpo ed in qua¬ 
lunque organo, ma talvolta interi organi si trasformano. Del fegato 
non resta nulla nella carcinomatosi epatica; e non già che si osser¬ 
vino noduli circoscritti, ma tutto il fegato è una massa cangorigna. 
In alcuni altri casi questi processi vanno così oltre, cho si trovano 
ripieni di elementi di natura del cancro anche i linfatici lontani, 
e se ne trovano pure nel sangue. Si conoscono casi, non solo di 
cancro, ma di condromi, dove i liufatici dei vari siti lontani erano 
pieni di elementi condromatosi. Ed in un cancro dell’ utero gli 
elementi cangerigni riempivano, non solo i vasi linfatici iliaci, ma 
anche il dotto toracico o la rete linfatica pulmonale che accom¬ 
pagna le ramificazioni bronchiali. 

Ulcerazione . Forse questo è uno de’ momenti più importanti cho 
contribuiscono molto alla determinazione della natura di un tumo¬ 
re, L’ulcerazione o un effetto pericoloso cho può determinare nel 
tumore o nell’organismo un ordino di fenomeni eh’è il principio di 
quella serie che finisce in ultimo colla cachessia e la morte. Cer¬ 
tamente, se l’ulcerazione per ordine d’importanza non sta sulla stes¬ 
sa linea dell’infezione secondaria, ò vero eh’è da molti punti as¬ 
sai importante. 

L’ulcerazione nei tumori lia varie cause. Prescindendo da quelle 
che abbiamo noverato nel trattare dell’ ulcerazione in generale; 
prescindendo ancora da altre che sono speciali per certe classi di 
tumori, è evidente che una delle cause dell’ulceraziono sta nella 
natura degli elementi cho li compongono. Questi clementi sono 
transitori, poco stabili, caduchi; e per conseguenza hanno molta 
tendenza a liquefarsi, provocando così l’ulcerazione. 

Non è dubbio dall’altro lato cho contribuisca all’ulcerazione una 
certa fase di sviluppo del tumore. Possiamo diro che un epitolio- 
ma, raggiunta una certa fase, deve ulcerare; perchè gli elementi 
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neoformati sono cosi lontani dal tessuto fisiologico o dalle sorgenti 
nutritive, che debbono liquefarsi, degenerare. 

Oltre a ciò l’infiammazione. In certi tumori, durante il decorso 
si formano focolai circoscritti d’infiammazione. È il processo neo- 
plastico che arriva fino all’infiammazione, e questa alla suppura¬ 
zione ed ulcerazione. 

Dippiù le alterazioni delle arterie, descritte tanto bene e per la 
prima volta dal Tuiersch nella monografia sul cancro cutaneo, con¬ 
tribuiscono molto all’ulcerazione. Se si osservano le arterie labiali 
in un epitelioma del labbro al terzo anno di decorso, si vedranno 
molte alterazioni di struttura. La membrana media è ispessita, 
molto ispessita ; vi è ispessimento notevole dello strato congiun¬ 
tivaie su cui poggia l’epitelio dell’intima; e cosi restrizione di tutto 
il lume dell’arteria. L’è perchè, quando si sviluppa il tumore, per 
ragioni che non sapremmo indagare, s’ipertrofizza la parete del¬ 
l’arteria. Forse perchè la spinta del sangue, cui contribuisce la 
parte muscolare de’vasi, è aumentata? È probabile anche questo, 
sebbene non sia dimostrato. 

Ad ogni modo dopo l’ipertrofia viene la degenerazione adiposa 
che coincide coll’ulcerazione del tumore. Sicché per l’angustia del 
lume arterioso dapprima, e ^oi per la degenerazione della tunica 
muscolare, viene una necrosi anemica, che segna il primo stadio 
dell’ulcerazione superficiale del tumore. 

Oltre a tutte queste cause ve ne possono essere altre, ma sono 
particolari per certi tumori, come la formazione di cisti, le emor¬ 
ragie ecc. 

Recidiva . — Spesso dopo di aver asportato un tumoro, e men¬ 
are si crede di averlo asportato tutto, nello stesso punto sorge un 
tumore di natura identica al primo. Ecco quel che costituisce la 

recidiva. 

Per lungo tempo si è creduto che quella stessa crasi che avea 
prodotto il primo tumore, avesse poi dato origiue all’altro, ma 
°ggi è conosciuto che la recidiva avviene per germi rimasti ai 
margini della ferita di operazione. Se si esaminano questi mar¬ 
gini, facilmente si troveranno degli elementi alterati, infiltrati nelle 
maglie del tessuto, se non si è usata la precauzione di asportare 
^ sano. Le condizioni — come si vedo — preesistevano all’ ope- 
r& zione ; ed i germi col tempo si sviluppano e danno luogo alla 

recidiva. 

Cachessia. — La cachessia è P insieme del deperimento delPor- 
gunismo per la mancante nutrizione e pel versamento del sangue 
1 * sostanze provenienti dal tumore. Non è dunque il risultato di 
Uq fatto solo ; ma un complesso di fatti. Una donna con cancro 
Riputerò è condannata all’ inerzia. I muscoli che non funzionano, 
^generano. Col tempo anche il fegato. Il cuore batte lentamente. 
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Le facoltà digestive sono languide e deboli. Tutta la nutrizione è 
alterata. Ma, a parte di ciò, vi è un continuo versamento di so¬ 
stanze che dal tumore arrivano nella corrente sanguigna. 
a Una volta il rapporto tra i tumori e l’organismo si riponea prin¬ 
cipalmente in una discrasia precedente alla formazione del tumore. 
Ora è T opposto, e, contrariamente, si dà più peso alla discrasia 
consecutiva. Il rapporto sta in ciò che dal tumore entra nel san¬ 
gue o nclPorganismo. I tumori hanno non solo voue, ma anche lin¬ 
fatici, talvolta molto sviluppati, cho rendono molto fucilo il ritorno 
di liquidi nel sangue. È in forza di queste relazioni cho può spie¬ 
garsi, come col crescimento rapido di un tumore coincida per lo 
più una febbre, che può salire ad alti gradi, e che cresce sempre 
col sopravvenire dell’ulcerazione, quando entra maggior copia di 
materiali, e più alterati, nel sangue. In breve, i rapporti tra tu¬ 
mori ed organismo sono molti, non solo locali, non solo lontani, 
non solo per sostanze chimiche ed elementi morfologici che pos¬ 
sono svegliare in altri punti processi analoghi, ma anche per so¬ 
stanze che hanno azione sul sangue di cui alterano la 'composi¬ 
zione normale. 


CAPITOLO III. 

Patogenesi ed etiologia dei tumori. 

Nella patogenesi dei tumori bisogna distinguere cinque stadi 
principali. I quali sono: stimolo , granulazione , indifferentismo , 
differentismo , efflorescenza . Questi sono stadi progressivi ; ma al 
di là di essi si può ammettere un sosto stadio, cioè lo stadio re¬ 
gressivo, per se stesso molto importante. 

1. Stimolo. 

Sullo stimolo in altri casi ci siamo lungamente fermati, ed ab¬ 
biamo veduto por qual parte possa influire sullo sviluppo di u° 
tumore. Che cosa sia uno stimolo, in qual modo operi, quale sia¬ 
la sua azione, sovente è impossibile determinare. Altro volte ciò 
si può determinare con probabilità, ed altre volte anche certa¬ 
mente. Non è raro il caso di veder sorgere un tumore senza pre¬ 
cedenti, almeno costatatili, À nessuno stimolo può riferirsi; nou 
può trovarsene neppure uno che avesse lontanamente, o poco 
tempo prima, spiegato la sua azione. Ma vi sono altri casi in cui 
lo stimolo si trova in un fatto meccanico, in un trauma ; ed altri 
in fatti umorali, che la scienza da più tempo considera, non sola* 
mente corno causo predisponenti, ma anche come cause occasio- 
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nali. Nessuno invero può mettere alcune volto in dubbio questo 
rapporto stretto tra un fatto umorale ed un tumore. Prova ue sia 
la sifilide. Nel caso di questa discrasia possono comparire dei tu¬ 
mori ; anzi nel percorrere le sue diverse fasi la sifilide può dare 
origine a fatti non specifici, irritativi semplici, ed a prodotti spe¬ 
cifici, i quali ultimi sono quasi tutti più o meno gommosi, dall’in¬ 
duramento di Hunter fino alla gomma nella forma più classica. In 
ogni modo è dimostrato evidentemente ii rapporto tra questa di¬ 
scrasia ed i tumori i quali consecutivamente possono averne origine. 

Non sempre però le cose sono così semplici da poter colla cli¬ 
nica e coi metodi sperimentali dimostrare queste relazioni di pre¬ 
cedenza e conseguenza tra discrasie e tumori. Talvolta questi rap¬ 
porti sono mono evidenti. Anche nella tubercolosi può ritenersi, 
come intima convinzione, la esistenza di un fatto discrasico, ma 
tuttavia le cose sono meno evidenti che nel caso precedente. Que¬ 
sto fatto discrasico, come per la sifilide, nella tubercolosi talvolta 
produce fatti irritativi semplici, esempio i catarri delle mucose, o 
talvolta è così intenso da dare prodotti spocifici, i tubercoli. Così 
un padre ed una madre tubercolitici possono darò una prole emi¬ 
nentemente scrofolosa, che in un secondo stadio presenterà una 
estrema vulnerabilità delle mucose, onde ì facili catarri, ed in una 
terza fase sarà chiaramente tubercolotica come i genitori. Questo 
tatto discrasico talvolta si può trasmettere dal solo padre, senza 
che la madre soffra nulla di simile. Talvolta viceversa. Ma l’in¬ 
fluenza di questo fatto discrasico nella tubercolosi è ancora con¬ 
trastato, e sempre meno ovidente del caso precedente della sifilide. 

Vi è poi una terza classe di fatti, dove la influenza discrasie» 
e meno chiara ancora, meno evidente, ma non ostanto si può am¬ 
mettere quale stimolo. Abbiamo detto che il cancro della mam¬ 
mella in corto famiglie è ereditario, e si determina sempre nella 
3 tessa età, e così anche per i cancri dell’utero. Qui puro si am¬ 
mette la discrasia, qualche C 08 a di ignoto, se si vuole; ma ò ri¬ 
tenuto dalla scienza il bisogno dello stimolo particolare precedente 

tumore. 


, Al concetto della discrasia si è sostituito dal Virchow quello 
ue jl& predisposizione, per indicare quell’ignoto che non sempre si 
P u ° determinare. Ma per quanto siamo ammiratori del Virchow, 
fediamo che con questa sostituzione si sia guadagnato poco. In- 
^ er ° in che consiste questa predisposizione anatomica che si tra¬ 
smette dai genitori a’figli? Se si esaminano bene le cose, dico lo 
ca BÒN, in ultimo si arriva forgo all’idea di qualche cosa di 
borale. 


N ollo studio delle relazioni tra tumori e discrasie non bisogna 
m^sideraro quello discrasie che precedono i tumori, ma anche quollo 
10 ne sono conseguenza. Queste ultime sono molto più evidenti 
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delle prime, ed anche qui la inoculabilità, i metodi sperimentali 
possono dare molte dilucidazioni. TI Prof. Schròs, esperimentando 
sui conigli, depose nella camera anteriore dell’ occhio di uno di 
questi animali, dopo aver praticato la cheratotomia laterale, un pezzo 
di cancro glandolare del ghiande. Seguì una cheratite suppurante, 
vuotamento del bulbo, e dell’occhio restò come un piccolo pedun¬ 
colo che sembrava una cicatrice. Dopo un anno o tre mesi il co¬ 
niglio morì improvvisamente e nella sezione si trovò cancro al pul- 
mone, al pericardio ecc. Questo caso va riferito come il più certo, 
il piu esatto di quanti se ne conoscano, e certamente più sicuro 
di quello del Weber. 

Comunque, non ci è dubbio che i tumori si sviluppino dietro 
stimoli, ora chiaramente constatabili, ora meno, ed ora per nulla. 

Tra i non constatabili vanno molte discrasie, ammesse, ma non 
dimostrate con evidenza. 


S. Granulazione. 

Dopo dello stimolo, il quale più che la predisposizione locale 
influisce Bulla natura del tumore, viene lo stadio di granulazione 
Conosciamo già il modo come un elemento cellulare s’ingrandisce, 
diviene torbido. Ciò succede in processi infiammativi, come in prò- 
cessi neoplastici; tantoché è impossibile in questo stadio di gra¬ 
nulazione distinguere un elemento di un tumore da un elemento 
sotto l’azione di un processo infiammativo; per esempio un ele¬ 
mento epiteliale nel cancro del pulmone, e lo stesso elemento epi¬ 
teliale in un certo stadio della pulmonite crupale, precedente al- 
epatizzazione grigia, o in una zona di pulmonite reattiva attorno 
un focolaio di tubercolosi miliare. Entrambi hanno caratteri iden¬ 
tici, comuni. — Lo Btadio di granulazione comprende poi le due fasi 
di eellulazione e nucleazione, 

3. Indifferentismo. 

Il processo neoplastico arriva, dopo lo stadio di granulazione) 
a quello d indifferentismo. In questo stadio è impossibile determi¬ 
nare la provenienza di un elemento cellulare. Le cellule diven¬ 
gono elementi protoplasmatici, molto ricchi anzi di protoplasma, 
grandi, scuro-grigi, con membrana non sempre constatabile. In bre¬ 
ve, riprendono i caratteri embrionali, con potere germinale mas¬ 
simo. Non si può dire donde vengano; nò si può prevedere dove 
vadano. E egualmente possibile che divengano elementi epiteliali, 
dando luogo ad un tumore, o che diano un altro processo. Sono 
corpuscoli protoplasmatici, che non mostrano che cosa possano di' 
venire; non si sa, nè si può prevedere se saranno rotondi o stei* 
a 1 , se formeranno gli elementi di un cancro o di un sarcoma. 
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4. DifTerentismo. 

Gli elementi cellulari prendono caratteri propri, si differenziano 
od è in questo stadio che può determinarsene la natura. Si può 
così vedere come gli elementi che prima non aveano caratteri de¬ 
terminati, ora bì presentino piccoli con nucleo relativamente grande, 
come nei granulomi; ovvero sono elementi più grandi, esempio 1 
sarcomi; oppure sono di maggiore grandezza come nei tumori a 
mieloplacche. Ed ora sono senza pigmenti, ora pigmentati ecc. Come 
pure altro volto sono piccoli o fusiformi, o fusiformi e più grandi, 
o stellati, o elementi cartilaginei, od ossei. Lo stadio del differen¬ 
tismo in breve è la ripetizione dello sviluppo normale dei tessuti, 
nel quale gli elementi in un certo stadio si modificano tutti in un 
senso e prendono una data forma ed un dato sviluppo, a seconda 
di un tipo. 

5. Efflorescenza. 

Infine si arriva all’efflorescenza, quando gli elementi raggiun- 
gemo il massimo del loro sviluppo. È coll’ efflorescenza infatti che 
coincide il crescere di volume, o la ricchezza in vasi di un tumore 
ed alcune produzioni in questo stadio hanno il massimo della loro 
forza riproduttiva. In vicinanza di certi tumori nello stadio di ef¬ 
florescenza se ne formano di altri per contagio locale; od in que¬ 
sto stesso stadio si manifestano tutti quei fenomeni imponenti che 
preparano la vicina fase della metamorfosi regresBiva ln quest ul- 
timo stadio il momento più importante è pure un fatto cellulare, 
poiché le metamorfosi regressive che avvengono, e precedono 1 u - 
cerazione dei tumori, sono cellulari, se non osclusivamente, preva¬ 
lentemente; ad eccezione di qualcuna eh e interstiziale, la dege¬ 
nerazione mucosa. 

6. Stadio regressivo. 

Le metamorfosi regressive ne’tumori si compiono in un tempo 
più o meno lungo, ed in alcuni casi prevale la degenerazione gras¬ 
sa, ed in altri la colloidea, in altri la metamorfosi amiloidea ecc. 
Cosi pure in alcuni tumori nello stadio regressivo si 
pigmentazioni che prima mancavano, ovvero sali calcarei. L sem¬ 
pre necessario di distinguere quando una metamorfosi avviene no lo 
stadio progressivo di un tumore, e quando segna un carattere re- 
gressivo. 

Etiologia. 

Le cause dei tumori formano un’ estesa classe, molto variabile. 
Una prima divisione può farsi in cause esterne e cause interne. Quelle 
sono per lo più transitorie; queste, permanenti o transitorie, e pos- 

Casini. Parte gen. ^ 
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sono essere rappresentate da fatti umorali o da fatti anatomici di 
costituzione di tessuti. 

Le cause dei tumori di distinguono pure in occasionali e 'predi¬ 
sponenti , divisione questa che si fa di tutte le cause dei morbi e 
che può anche ritenersi pei tumori. 

Come causa occasionale figura in primo luogo 1* infiammazione, spe¬ 
cialmente cronica. Bisogna ritenere eh* è impossibile tirare una li¬ 
nea netta tra i processi infiammativi ed i processi neoplastici; vuol 
dire che non possiamo sempre dire dove finisca un processo infiam* 
mativo e dove cominci un processo neoplastico. Abbiamo veduto 
che la marcia è una neoplasia liquida, e sappiamo che in altri casi 
non si può dife chiaramente se predomini in un processo l’infiam- 
mazione o la neoplasia. Per render chiara questa idea, basta ri¬ 
cordare quelli che si dicono tumori bianchi. Sotto P influenza di 
una 8Ìnovite suppurante lenta, cronica, tutt’i tessuti che circondano 
il ginocchio sono presi da un processo infiammativo. Allora, non puro 
si ha un fibroma diffuso periarticolare; ma anche un granuloma che 
prendo talvolta vaste proporzioni. Se si fa un taglio sudi un’arti¬ 
colazione cosi offesa, si trovano dei focolai suppurativi più o meno 
numerosi e grandi, espressione di processi infiammativi. In alcuni 
casi questi processi di neoplasia e d’infiammazione sono così stret¬ 
tamente legati, che nessuno può dire se prevalgano più i fatti in¬ 
fiammativi che i neoplastici. 

4 Questi stretti confini, quest’impossibilità di assegnare un limite 
di separazione tra infiammazione e tumori, non si vede nel solo 
esempio dei tumori bianchi, ma in molti altri. Nel testicolo stesso 
spesso è impossibile dire dove finisca un processo infiammativo o 
dove ne cominci uno neoplastico. La epididimite blonorragica spesso 
finisce con un*orchite cronica, e questa con un fibroma diffuso del 
testicolo, o anche con altro tumore. Come si vede, il processo in 
origine ha incominciato come infiammazione dell’uretra; e passato 
ad infiammazione dell’epididimo, del testicolo e poi ha dato un 
tumore. Ora ò evidente che nessuno potrebbe dire dov’ò il puDto 
in cui il processo infiammativo si tocca col processo neoplastico. 

Nella mammella stessa due terzi dei tumori incominciano come 
processi infiammativi, ed una mastite dopo venti anni o più pub 
essere uno scirro, o un cancro eneefaloide ecc. 

Dall’altro lato questo stretto rapporto tra infiammazione e neo¬ 
plasia bì vede anche in altro senso, cioè che sui tumori si svilup¬ 
pano dei focolai, più o meno circoscritti, d’infiammazione, che ar¬ 
rivano fino alla Buppurazione. Nei cancri epiteliali spesso si tro¬ 
vano piccoli focolai di marcia. Sicché l’infiammazione produce neo¬ 
plasie; i neoplasmi infiammazione. I rapporti perciò bouo stretti, 
od un limite impossibile. 

Come l’ infiammazione, i traumi sono cause occasionali di tumori* 
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Qui non intendiamo riguardare i traumi dal lato che possono pro¬ 
durre infiammazioni «he alla loro volta poi producono tumori. Qui 
invece intendiamo di quei casi in cui da un trauma prende diret¬ 
tamente punto di partenza un tumore. Un pescatore dopo una forte 
compressione ebbe nell* epifisi superiore della tibia un mieloide di 
sviluppo rapidissimo senza periostite, senza osteomielite precedente. 
Un gran numero di sarcomi midollari dell’epifisi inferiore della 
tibia prende punto di partenza direttamente , senza alcun altro 
processo intermedio, da cadute o da altri traumi. Per ordinario il 
punto di partenza di questi tumori non è l’articolazione, ma la li¬ 
nea epifisaria dov’è il tessuto oateoide, molto sensibile e di grande 
potere germinale. È certo però che non sempre i tumori si svi¬ 
luppano proprio sul punto in cui cade il trauma. Si possono svi¬ 
luppare anche in un punto istologicamente lontano, quando que¬ 
sto sia dotato di maggiore attività. 

Yi sono poi altre cause occasionali che agiscono per le loro 
proprietà chimiche irritative. Si vuole che il cancro dei fumatori 
sia prodotto dallo stimolo della pipa ; ma forse non è questa la 
causa. Yi è pure un altro cancro in cui si può ammettere l’influenza 
di cause meccaniche e chimiche nello stesso tempo. Intendiamo 
il cancro dogli spazzacammini. 

Il mestiere dello spozzacammino non è tanto diffuso presso di 
noi, quanto nel nord, dove del fuoco si sente più bisogno. Colà 
vi ò una classe di uomini che vive di questo mestiere. Sono per 
lo più individui di media età quelli che scendono, cavalcando su 
di una corda, nei cammini, per spazzarli dolla fuligine. Da una 
parto l’azione della corda che cavalcano, dall’altra 1’ azione doi 
prodotti della combustione che debbono spazzare, rendono cosi 
sensibili le glandolo dello scroto, che si finisce con una forma di 
cancro, detto cancro degli spazzacammini. 

Molto più lunga delle cause occasionali ò la serie delle cause 
predisponenti dei tumori. Senza pretendere di dirle tutte, incomin- 
ceremo per dire dell*eredità; delle forntazioni congenite; dell'età; 
della struttura , o cambiamenti rapidi di struttura; di certe loca¬ 
lità anatomiche; della funzione , del mestiere eoe. Finalmente di¬ 
remo dei rapporti tra tumori e discrasie. 

1. Eredità. 

Abbiamo detto qualche cosa in generale sulla tubercolosi e sul 
cancro. Ora torniamo a costatare che i tumori spesso sono retag¬ 
gio di più generazioni. In alcune famiglio per tre o quattro ge¬ 
nerazioni si è trasmesso per eredità il cancro della mammella. E 
non già che l’eredità avesse modificato natura e sede del tumore; 
ma in quella stessa mammella e con quella stessa struttura si è 
manifestato costantemente. In tal caso l’ultima conseguenza è che 
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si trasmetta da genitori a figli forse qualche cosa che non può 
essere se non un fatto umorale. 

Queste produzioni ereditarie possono risparmiare una generazione 
e presentarsi poi nei nipoti. Ciò non solo per i tumori della mam¬ 
mella, ma pure per quelli dell’utero, per la tubercolosi stessa. 
Perfettamente quel che si vede per le facoltà intellettuali, che non 
sono i figli dei grandi gli eredi del genio paterno, ma i nipoti. 

I due organi dovo più particolarmente si sviluppano tumori per 
eredità sono la mammella ed, in secondo luogo, l’utero. Terzo 
viene il testicolo. Poi lo stomaco, il fegato ecc. 

Sarebbe lungo il discutere ancora, dopo quello cho abbiamo detto 
avanti; se in questi casi si trasmetta una predisposizione anato¬ 
mica, ovvero un fatto umorale. Quest’ultima idea sembra piu ac¬ 
cettabile. Nè sappiamo perchè non si debba ammettere in questi 
oasi un periodo di latenza come per altri fatti evidentemente umo¬ 
rali. Non vediamo una lunghissima incubazione, talvolta di molti 
anni, nell’idrofobia? Perchè dunque nel caso dei tumori ereditarli 
si dovrebbe negare la possibilità di una latenza che cesserebbe 
sotto l’azione di una causa determinante? Quante e quali poi pos¬ 
sano essere queste cause non può dirsi, nè sempre è facile deter¬ 
minarla quosta causa occasionale. L’età sola, per sò stessa, può 
ossere causa determinante, ed è certo cho dopo i qnarant anni il 
numero dei tumori è maggioro cho prima. Questa latenza, questa 
incubazione, si conosce per molti agenti. L’innesto stesso del pus 
vaccinico lo dimostra. Dal momento dell’inoculazione fin al primo 
apparire dei fenomeni esisto un periodo di latenza. La quale c 
diversa per durata in diverse malattie, nella dissenteria per esem¬ 
pio, nolla scarlattina, nel vaiuolo, nella difterite, nell’idrofobia ed 
aggiungiamo nella trasmissione di certi tumori. Non ci è dubbio: 
certi fatti umorali possono conservare una latenza di cui è impos¬ 
sibile fissare i limiti. Si può anche dimostrare una latenza anato¬ 
mica ed abbiamo detto delle cisti dermoidali dell’ovario, dovo i 
germi epiteliali doviati si possono sviluppare anche dopo quaran¬ 
tanni. 

S. Formazioni congenite. 

II momento predisponente alcuno volte è congenito. In alcune 

famiglio i figli nascono con certe escrescenze, ordinariamente di 
aspetto verrucoso della grandezza di un pisello, o meno, con mug 
giore o minore pigmontazione. Sono piccoli tumori cavernosi, 0 
piccole telangectjasie. Rostano cosi per molti anni e verso il qua 
rantesimo o cinquantesimo prendono uno sviluppo rapido e ne viene 
un sarcoma o un cancro epiteliale. . # .. 

A questo capitolo apparterrebbe la categoria dei difetti neh a 
conformazione e topografia dogli organi corno quelli che possono 
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essere cause predisponenti di tumori. Basta ricordare la riten¬ 
zione di uno o di entrambi i testicoli. Le statistiche dimostrano 
cho dei testicoli ritenuti nella cavità addominale, nel canale in¬ 
guinale, o in un insaccamento di questo canale, quelli che restano 
nel canale sono i più predisposti a tumori. Le ragioni di questa 
predisposiziono sono molte e s’intendono facilmente. Da una parte 
è la conformazione anormale e l’errore di sito, dall altra lezione 
delle aponevrosi. Dippiù questi organi così rattenuti restano in uno 
stadio embrionale, o almeno in talo stato che risentono piu facu- 
monto gli stimoli e più fortemente vi reagiscono. 

3. Età. 

Bisoarna appena ricordare che l’età sonilo disponga alla forma¬ 
zione di tumori. Questa età, che non ha epoca fissa di comincia- 
mento. ma è relativa allo condizioni generali dell’organismo, e 
ricca di tumori. Al di là del 50™ anno incomincia un estrema ta- 
ciltà di produzioni epiteliali o congiuntivali, cancri, cancroidi. Que- 
sta ò l’età caratteristica dei tumori della mammella, dell utero oc. 

4. Struttura e cambiamento rapido di struttura. 

S’intende cho un tessuto povero di vasi e di elementi proto¬ 
plasmatici a parità di condizioni è meno predisposto di un tes¬ 
suto che abbia caratteri opposti. La cartilagine ha poca predispo- 
siziono. Si vedono è vero gli encondromi o le eccondrost, ma non 
è la cartilagine quella che li produce, perchè è povera di elementi 
attivi, di vasi ; ha poco potere germinale. Invece dal lato opposto 
sono tessuti epiteliali ricohi di vasi; ed a parte la funzione, o 
questa ricchezza una delle molte ragioni dei neoplasmi pulmonali 
e della frequenza del cancro del piloro. 

Un fatto particolare cho deve tenersi presente è il cambiamento 
rapido di struttura. Un organo che cambia struttura nel limite di 
passaggio da una struttura all’altra è predisposto. Ilei prolabro 
la prima genesi dei tumori è tra cute o mucosa ; e cosi nell ano. 

5. Località anatomiche. 

Di un organo certi punti sogliono ossero più predisposti. Lo sto 
maco è predisposto a formazione di tumori, ma non tutto; siobeno 
la porzione pilorica. L’utero egualmente ò predisposto, ma ne a 
sua parte cervicale, dove-esclusa la possibile influenza della ri¬ 
tenzione di liquidi dei follicoli chiusi-resta sempre 1 azione del 
coito e anche quella del parto. 

6 Funzione. 

Olì organi cho funzionano attivamente sono più predisposti por 
semplice ragion di funzione. In taluni poi alla funziono si aggiunge 
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la ricchezza in vasi e 1* attività degli dementi. In simili casi è 
importante tener presente Y organo che esegue la funzione ed il 
luogo dove facilmente avvengono le iperemie funzionali. Quando 
si muove troppo un’articolazione, 1* iperemia maggiore sarà noi mu¬ 
scoli e nei centri da cui sono innervati. Ma quando si respira troppo 
Y iperemia è del pulmone, dell’ organo stesso che fa la funzione. 
Ora quando alla funzione si aggiungano altre condizioni, molto fa¬ 
cilmente si altera l’equilibrio fisiologico. Da ciò il facile amma¬ 
larsi degli apici pulmonali. 

7. Mestiere. 

Il mestiere predispone, non nel sonso che p. es.: chi lavori di 
ingegno debba avere un tumore nel cervello : e nella mano chi 
colla mano lavora. Ma è certo però che nel mestiere va compreso 
tanto il lavoro, quanto la funzione, quanto l’aziono di certi agenti 
speciali chimici o meccanici ecc. 

8. Rapporti tra discrasie e tumori. 

Questo capitolo è molto importante. Ha occupato tutti i tempi, 
ed oggi non è ancora deciso. Alcune scuole hanno affermato che 
tutti i tumori sorgano sul fondo di una precedente discrasia. Al¬ 
tri hanno negato. Bisogna cercare la via di mezzo. 

Triplice può essere il rapporto tra tumore e discrasie, cioè: mo¬ 
mento predisponente, momento causale, momento secondario—Che 
cosa intendeei per momento predisponente ? Non ò dubbio cho vi 
sono dello croniche alterazioni del sangue, trasmesse nella prole, 
o sostenute da organi cronicamente ammalati. I tessuti cronica¬ 
mente ammalati sono predisposti per un’età avanzata. Prendiamo 
la prole di genitori sifilitici. In alcuni casi vi si notano alterazini 
di organi, p. es. il cervollo, e si muore per idrocefalo. Altr’indi- 
vidui arrivano fino alla dentizione e qui muoiono. In altri casi la 
sifilide si mostra nella prole come classica scrofolosi. Altro volto 
tra il 16° c 25° anno si manifesta come tubercolosi. In tutti que¬ 
sti casi la sifilide non si trasmette come sifilide. Ora, ch’esprimo 
la scrofolosi ? Niente più che un fatto discrasico, di cui le mani¬ 
festazioni ora sono suppurazioni, ora infiammazioni che tendono a 
caseificazione ; ma hanno sempre qualche cosa di maligno relati¬ 
vamente. La scrofolosi può anche guarirsi, ma i tessuti che no 
sono stati affetti restano alterati e predisposti. Ecco in qual modo 
una discrasia, una volta esistita, lascia la debolezza, la predispo¬ 
sizione. In questo modo si può comprendere come certi individui 
ad una data età sono predisposti a tumori non sempre maligni. 

Vi sono casi in cui centinaia di tumori innocenti si manifestano ; 
cento lipomi o più nel tessuto sottocutaneo. Ciò dice che quel tes¬ 
suto era predisposto, e quando degli stimoli, la cui importanza non 
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sempre si può determinare, spiegano la loro azione, quei tumori 
ai manifestano. Non già che esistesse nel sangue il materiale che 
forma i tumori, come altre volte si è creduto ; ma è solo che pre¬ 
cedentemente avea esistito un fatto che poi ha lasciato al tessuto 
la predisposizione. Si dica lo stesso del fibroma mollusco, niente 
maligno, e che nasce molteplice; oppure delle verruche ec. Tutto 
ciò parla a favore di una conformazione anormale, di una predi¬ 
sposizione nel connettivo sottocutaneo, o nel corion, o nello strato 
papillare. E su questo si può dividere l’opinione di Yirchow. Ma, 
altra è la quistione se esista una discrasia come causa diretta di 
tumore, cioè se esista qualche cosa di umorale che fissandosi In 
qualche punto produca un tumore. Il Prof. Schròk inclina ad am¬ 
mettere anche questo caso, comunque la scuola attuale non lo creda 
possibile e vi sia anzi contraria. Ma la comparsa di alcuni tumori 
maligni, con caratteri costanti , in certo età, non fa impossibile 
questa idea. Non si potrebbe facilmente comprendere la forma¬ 
zione del primo tubercolo in un apice, se non ammettendo qual¬ 
che cosa umorale. Yirchow dice che anche il primo tubercolo è le¬ 
gato a qualche cosa di locale, e che la discrasia venga dopo per 
l’infezione locale e generale; ma per quello che abbiamo detto 
avanti, secondo Schròn , anche nella predisposizione in ultimo si 
arriverà ad un fatto umorale, e tantoppiù iu quanto ordinariamente 
individui simili derivano da genitori tubercolotici. 

Se il fatto umorale è relativamente poco chiaro nolla tuberco¬ 
losi e nel cancro, è più chiaro ancora nella leucemia, nella quale 
si ha la dimostrazione come una discrasia precedente divenga causa 
^ tumori, e come col suo cominciamento si mostrino, non solo la 
predisposizione, ma i prodotti specifici. Le vere placche mucose 
e anche le gomme, sono prodotti della sifilide. Si metta puro il 
dubbio, se altro cause possano produrre delle gomme; ma è certo 
c he la sifilide, discrasia, è la loro causa prima. Certamente poi è 
v p r o che la sifilide sia causa di tumori. Basta ricordare la serie 
di fatti nelle glandolo, non per i semplici fatti irritativi, ma per i 
veri granuloni, talvolta anche con degenerazione amiloidoa e grassa. 
^°u ci è dubbio sul rapporto tra discrasia precedente, sifilide, o 
tumori consecutivi. 

Ma forse egualmente, o più chiara, riesce questa verità nella 
leucemia. Sia la leucemia splenica o la glandolare, l’importante 
d* questa discrasia morfologica sta nella grande quantità di cor¬ 
puscoli bianchi che si versano nel sangue. Nella forma glandolare 
Per esempio s’incomincia con qualche cosa d’irritativo e nulla più. 
Aumentandosi la funzione delle glandolo si aumenta la quantità 
dei corpuscoli bianchi del sangue. Tiene poi uno stadio in cui qual- 
Cle posa è trasportata da una stazione glandolare ad un’ altra, 
quasi un contagio. Allora si vede, che mentre una glandola è ap- 
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pena ingrandita, l’altra della stazione precedente è tutta trasfor¬ 
mata. Tutte le glandolo di un lato del corpo sono invase e poi 
si passa alle altre, ma poro in queste contro la corrente linfatica; 
nel senso che, se a destra si andava dalle glandolo ascellari a 
quelle dell’apertura superiore del petto, ed a quello del mediastino 
anteriore; a sinistra invece s’incomincia da queste e si passa in 
quelle dell’apertura superiore del petto, e poi in quelle dell’ascella. 

Ben presto viene un altro stadio, quando si formano tumori par¬ 
ticolari, linfomi e linfosarcomi, anche in organi privi di glandolo 
linfatiche, come il rene; ed in questo caso si ha il massimo della 
malignità del tumore. Orbene, si è cominciato con una discrasia, 
un processo irritativo; si è passato ad un processo neoplaatico lo¬ 
cale in coincidenza collo stimolo irritativo ; e si è arrivato fino a 
produzioni specifiche, eterologhe. Bunque il rapporto tra discrasia 
precedente e tumore esiste, non solamente perchè sulla discrasia 
estinta restano le tracce e la predisposizione che più tardi dà ori¬ 
gine ad un tumore; ma anche nell’altro modo, che un tumore può 
sorgere come conseguenza immediata di una discrasia. 

Il rapporto secondario, cioè il rapporto tra tumore precedente 
e discrasia consecutiva, è più chiaro, per quanto più frequente. 
Un tumore dapprincipio è sempre un fatto locale, e non è dubbio 
che diviene fatto generale, quando produco l’infezione secondaria 
o nelle glandolo linfatiche in certi neoplasmi, ovvero lungo la cor¬ 
rente sanguigna in certi altri. Questo si vedo nei cancri, nei sar¬ 
comi, in certi tumori melanotici, nei condromi, negli osteosarconn, 
nei cancri osteoidi ed in generale in tutti quei tumori che si di¬ 
cono maligni o dove le riproduzioni si formano in molti organi, 
finché viene una discrasia sarcomatosa o cangorigna, i cui effetti 
sono costantemente fatali. In simili casi, o in molti di questi casi, 
si può dimostrare perfino la via per la quale succedono i fatti me¬ 
tastatici e T infezione secondaria del sangue e di tutto l’organismo j 
e gli elementi che producono le infezioni si trovano anche nei vasi 
che li conducono dal focolaio primitivo in altri punti; mentre tal¬ 
volta l’infezione è per soli fatti umorali. 

Da quanto abbiamo detto fin qui risulta : che vi siano discra¬ 
sie che per sè sole possono essere cause di tumori : che il r °P' 
porto tra discrasia precedente e tumore consecutivo esisto, in quan¬ 
to, o una discrasia estinta lascia la predisposizione in un tessuto, 
ovvero — caso più raro — la discrasia è direttamente causa di tu¬ 
mori, portando uno stimolo diretto sul tessuto ; e che infine il 
porto tra un tumore precedente ed una discrasia secondaria è chiai° 
nella maggior parte dei tumori. 

Anzi aggiungiamo che più frequentemente si trova il rapporto 
tra tumore precedente e discrasia consecutiva, anziché il conti; 1 ' 
rio. I casi in cui il tumore precede la discrasia sono molto p u 
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comuni, talché si può dire che tra 100 casi in 99 può costatarsi 
il rapporto tra il tumore precedente e la discrasia secondaria; ed 
una sola volta il contrario, cioè discrasia precedente che produce 
infine direttamente od indirettamente un tumore. 

Un tumore rappresenta sempre la ripetizione di un tessuto di 
cui l’esempio, esiste neirorganismo ; epperò può soffrire tutt’i pro¬ 
cessi morbosi dei tessuti normali. 

I tumori subiscono più ordinariamente alterazioni degenerative, 
e citiamo : 

a) La degenerazione grassa , la quale è la più frequente, e se¬ 
gue più o meno rapidamente ad un certo periodo dei tumori, for¬ 
mando in certi casi la base principale del rammollimento e del¬ 
l'ulcerazione. Questa degenerazione s’incontra più facilmente nei 
neoplasmi ricchi di elementi cellulari, che predominano sull’ele¬ 
mento vascolare, la qual cosa equivale a dire che la degenera¬ 
zione grassa ha la sua base in una insufficiente nutrizione. Una 
forma di degenerazione grassa nei neoplasmi è la degenerazione 
caseosa, che succede tutte le volte che all 1 insufficiente nutrizione 
si accoppia la scarsezza dei liquidi. 

b) La degenerazione mucosa , che prende ordinariamente i neo¬ 
plasmi a base di connettivo, ha per conseguenza il rammolli¬ 
mento dei tessuti e del tumore. Essa ò talvolta intracellulare, 
specialmente in alcuni tumori come i lipomi, gli encondromi; ed 
,n qualunque neoplasma avvenga, produce, come conseguenza 
mtereasante, la formazione di spazi o lacune per fluidificazione 
di tessuti. È in questi spazi che si hanno poi delle effusioni 
aan e?uigne , con formazioni di quelle che impropriamente si chia¬ 
mano cisti. 


c ) La degenerazione amiloidea non è frequente nei tumori; e se 
De sono osservati pochi casi, come negli encondromi, o — caso an- 
Cor più raro — nelle cellule epiteliali del cancroide, come pure nei 
8 a ngli linfatici con degenerazione carcinomatosa. 

d) La degenerazione colloide ò importante e frequente special- 
mente in alcuni neoplasmi. In alcuni casi è parziale, in altri forma 
a parte essenziale in un neoplasma; in alcuni casi, cominciando 
8e nipre intracellulare, risparmia il nucleo degli elementi, in altri 
^strugge tutto e di una cellula fa una piccola placca colloidea.— 

1 osserva specialmente in tumori della tiroide e delPovario. 

e ) La degenerazione calcarea in generale prende i tessuti con- 
Qottivali, e tra questi il fibroso ed il cartilagineo a preferenza. 
^ 61 cancri e cancroidi, quando avviene, non calcifica che lo stroma 
'Olissimo. Anche nel lipoma talvolta si osserva la degenerazione 
Ca |carea, ma come calcificazione del tessuto intercellulare. La os- 
' Reazione poi nei tessuti neoplastici patologici avviene sotto le 

' e38e leggi che nei tessuti normali; cioè o mediata per trasfor^ 
Pasini, Parte gen. 20 
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inazione del connettivo in cartilagine, o immediata per ossificazione 
diretta del connettivo. 

f) Si parla di una degenerazione ialina nei tumori. Per alcuni 
autori questa degenerazione non è nè la mucosa, nè la colloide, 
ma sui generis , per una sostanza speciale, ed in taluni tumori spe¬ 
cialmente (cancroidi). 

g) La degenerazione cistica forse includo un errore ; poiché l’e¬ 
spressione non è rigorosa. Non può essere rigorosa perchè una 
cisti nel vero senso non si può formare in una massa neoplastica. 
Si tratta dunque di spazi, più o meno vasti, tondeggianti, rego¬ 
lari od irregolari, sinuosi, scavati nel tumore, i quali si formano: 
o per dilatazioni aneurismatiche di vasi sanguigni che producono 
stravasi, e conscguentemente escavazioni piene di liquidi sanguigni 
più o meno alterati ; o per processi degenerativi che producono 
rammollimento di tessuti, epperò perdita di sostegno dei vasi, e 
stravasi sanguigni. "Vi sono tumori con vere crisi, ma in tali casi 
si tratta di dilatazione di condotti glandolar! preesistenti. 

Oltre a queste metamorfosi, i neoplasmi possono subire altri pro¬ 
cessi morbosi. 

Un tumore può infiammarsi, sebbene non sempre il concetto 
dell’ infiammazione di un tumore risponde a quello dell’infiamma- 
zione di un tessuto normale. Il più delie volto ad uno stimolo in- 
fiammativo il turnoro non risponde corno farebbe un tessuto fisiolo¬ 
gico, colla suppurazione cioè e coll’ascesso: ma invece cresce con 
maggior rapidità. Non mancano però esempi d’infiammazione e sup- 
purazione vera nei neoplasmi, corno avviene p. e. dello suppurazioni 
intorno alle escare necrotiche dei cancroidi. Tanto è ciò vero, elio 
negli stessi cancroidi l’ulcerazione è sostenuta non dal solo processo 
della degenerazione grassa, ma anche da un lento processo di sup- 
purazione del connettivo che circonda i globetti opitelioidi. 

Bisogna appena ricordare che un neoplasma può ulcerare, come 
ogni tessuto normale. L’ulcerazione dei tumori o è accidentale e non 
dipendo dalla vita intima degli dementi, ovvero ò una inevitabile 
fase di questi. Il primo caso è di un sarcoma sottocutaneo che 
per crescimento enorme comprime ed ulcera la cute—Altre volte 
Bono cause meccaniche esterne, medicature inopportune, che pro¬ 
ducono l’ulcerazione, ovvero stimoli ripetuti, come nei tumori dell 0 
stomaco o del retto. Ma oltre a queste vi sono le ulcerazioni che 
hanno la ragione nella vita degli elementi di un tumore, elementi 
caduchi che muoiono ordinariamente per degenerazione grassa. 

Come ogni tessuto, i tumori cicatrizzano. Che i neoplasmi ten¬ 
dano alla cicatrice, si può vedere da questi esempi: nei naopl* 1 ' 
smi superficiali si ha una cicatrice che ripara allo perdite subite 
da un lato, mentre dall’altro lato il neoplasma progredisco dall* 
periferia nell’interno del parenchima, la cicatrice produce certe 
forme scirrose, oosì dette, di tumori. 
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Finalmente i tumori possono subire la cangrena non per condi¬ 
zioni del tessuto, ma accidentali : o quando l’ulcerazione è vasta 
e rapida, o quando, nelle forme polipose specialmente, i vasi son 
pochi e nel peduncolo : o quando si verificano vaste emorragie in 
parenchimi rammolliti o molli. 

CAPITOLO IV. 

Classificazione dei tumori. 

La classifica dei tumori deve fondare sulla genesi, struttura, e, 
por quanto è possibile e necessario, sopra i caratteri biologici. Ci 
troviamo di avere esposto nei precedenti capitoli le classifiche prin¬ 
cipali, e di aver cercato di dimostrare che sarebbe impossibile una 
classifica sulla base della malignità e benignità dei tumori, cosa 
più che mai importante, perchè riguarderebbe direttamente la pra¬ 
tica. Poiché sventuratamente questo ò impossibile, solo tenendo cal¬ 
colo di tutt’ i fatti, di tutt’i caratteri di un tumore, si può arrivare 
a determinarne la natura. Non si deve credere che possa esistere 
una formula che corrisponda alle diverse nature dei tumori. Solo chi 
calcola tutto, anche lo cose in apparenza poco importanti, potrà 
tirare una giusta conchiusione sulla benignità o malignità di un 
tumore. 

Ogni tumore in origine non è maligno, finché si circoscrive nel 
punto in cui è sorto. Anche il più terribile cancro epiteliale non 
e punto maligno, finche resta circoscritto. La malignità incomincia 
da quando incominciano le riproduzioni, quando lungo le vie va- 
aa li, linfatiche o sanguigne; si trasmettono qualità morfologiche o 
chimiche. Ciò abbiamo discusso in altri luoghi. 

Sulla guida di queste nozioni, si adotteranno in massima i prin- 
Cì pi della classificazione del Virchow, per quella parte di tumori 
pubblicata. Per i tumori epiteliali, che mancano nel Yirchow, da- 
r emo la classifica fatta dal prof. Schròn. 

Bisogna distinguere una prima classe di tumori che per lungo 
te mpo non furono trattati in questa categoria. Sono i tumori da 
8 t *avaso. Chi è versato nelle coso della clinica sa che alcune volte 
0 difficile dire so un tumore nei muscoli addominali è un tumore 
Prolifero, ovvero un ematoma muscolare. Bisogna ben conoscere la 
Senesi di questi tumori per poterne fare la diagnosi. Anche nella 
cu nica delle malattie cerebrali spesso resta dubbio se si tratta di 

1 glioma, di una gomma, o di un ematoma della dura madre. 

cimenti è frequento il veder confuso un ematoma retrouterino 
con un altro tumore del piccolo bacino. La discussione di questo 
° r dine di tumori è quindi importante sia dal lato clinico sia dal 
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lato dell’anatomia patologica, perchè son veri tumori, e perchè 
possono esser punto di partenza di altre neoplasie. 

La seconda classe è formata dai tumori per aumentato trasuda¬ 
mento ed essudazione. Anche qui ci guidano le stesse ragioni dei 
tumori da stravaso. Questa classe è anche importante. É tanto fre¬ 
quente il vedere tumori del testicolo, e non sempre è facile il po¬ 
ter dire che si tratti d’idrocele piuttosto che di altro; massima¬ 
mente se lo scroto non permette di osservare la trasparenza, per 
la spessezza delle sue pareti ; o quando vi sono dei corpi mobili, 
che rendono più difficile la diagnosi, se non si conosce bene il pro¬ 
cesso. Che ciò sia vero, lo prova il fatto che molto spesso si fanno 
operazioni sul testicolo, credendo di operare su di un idrocele. 

In quest’ordine vanno trattati quei fatti di trasudamento ed es¬ 
sudazione nelle meningi, che si conoscono cól nome d’idrorachie. 
Questo studio è importante, perchè esistono storie funeste d’insuc¬ 
cessi per legature portate su questi tumori o per altre operazioni, 
in seguito a cui tra 24 a 36 ore si svilupparono i fatti di una me¬ 
ningite purulenta che finì fatalmente. In un caso d’idrorachia in 
cui la levatrice ed un medico stavano per eseguire la legatura, 
Schròn fece sospenderla. Attualmente l’individuo vive ancora; il 
tumore è circondato come da un guscio di grasso e la comunica¬ 
zione colla spina è così angusta che accenna a chiudersi. 

All’ordine dei tumori per aumentato trasudamento ed essuda¬ 
zione appartengono i versamenti nolle guaine dei tendini, nello 
borse mucose, conosciuti col nome d’igromi, gangli ecc. 

Nella terza classe vanno i tumori per ritenzione di segreto glando¬ 
lare. Nella base della lingua, nel pavimento della bocca si forma una 
serie di tumori la cui genesi e punto di partenza possono essere lo 
glandolo mucipare, o le borse mucoso dei muscoli genio-gìosso, ov¬ 
vero il periostio. Questi tumori vanno in altre classi; ma vi sono quelli 
che, fatti da ritenzione di segreto glandolare, costituiscono le così 
dette ramile. In quest’ordine di tumori vanno gli aterotni,i melicei'idi. 

La quarta classe è dei tumori di proliferazione. La classifica di 
questi tumori devo esser fatta a secondo il modo ed il luogo dove 
nascono ; ma sempre però in rapporto coi tessuti normali. 

Normalmente i tessuti vanno classificati in tre ordini: i tessuti 
connettivi, epiteliali e specifici. 

Lo stesso si fa per i tumori, i quali corrispondono sempre ad 
un tessuto normale. Così abbiamo i connettivomi — I mixomi rispon¬ 
dono alla gelatina di Wharton della vita embrionale. I gliomi cor¬ 
rispondono a certo fasi del connettivo dell’adulto. I granulomi cor¬ 
rispondono a certi tessuti della vita embrionale. I lipomi al tessuto 
adiposo normale. I fibromi al connettivo fitto dell’età vecchia. 1 
condromi alle cartilagini. Gli osteomi all’osso. I melanomi ai tessuti 
pigmentati normali, pia madre, coroidea ec. 
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Vi è poi una serie di tumori dove gli elementi si presentano 
in proporzioni relativamente al normale alterate, come i sarcomi. 
Quindi i sarcomi magnicellulari, parvicellulari, a miolaplacche ec. 
Ma non è già cho questi elementi fossero qualche cosa di nuovo; 
sebbene corrispondano a tessuti normali, meno per la grandezza. 
Così anche gli elementi dei tumori a miolaplacche corrispondono 
a quelli che si trovano nel midollo dell’osso. Non è dunque un fatto 
fuori natura, ma fuori misura. 

Questi sono i connettivomi che corrispondono al tessuto connet¬ 
tivo, una delle tre classi dei tessuti fisiologici. Essi formano la l a 
serie della classe dei tumori da proliferazione. 

In corrispondenza dei tessuti specifici abbiamo i tumori speci¬ 
fici. Così in corrispondenza del tessuto muscolare abbiamo i MioMr, 
puri o combinati ad altri tumori, come i miofibromi. In corrispon¬ 
denza del tessuto nervoso abbiamo i neuromi; e in corrispondenza 
dei vasi, gli angiomi, le telangectasie ec. 

Nella terza serie dell’ordine dei tumori da proliferazione ven¬ 
gono gli epiteliomi. La classifica dei tumori epiteliali non è com¬ 
pleta, quindi nessuno può dire di seguire le orme di un altro che 
l’abbia preceduto noi lavori di classificazione. Ma del resto da¬ 
remo qui la classifica fatta dal Prof. Schròn. Divideremo gli epi¬ 
teliomi in : epiteliomi semplici , quelli che si sviluppano da epiteli 
aempiici; epiteliomi glandolàri, quelli che si sviluppano dagli epiteli 
delle glandolo; e finalmente epiteliomi misti, come sarebbero certi 
cancri epiteliali, le vere placche mucose. 

Infine dovrà considerarsi il vero canoro, come oggi si deve in¬ 
tendere, quel tumore cioè che sta in mezzo tra i connettivomi o 
gli epiteliomi, vuol dire di genesi connettivale, ma di struttura 
epiteliale. 

Nel seguente quadro racchiudiamo la classifica dei tumori 

I. CLASSE. Tumori da stravaso ( Ematomi ). 

IL » Tumori per aumento di trasudamento ed essuda¬ 

zione ( idrocele , igromi idrorachie ec.) 

III. » Tumori per ritenzione di segreto glandolare (m- 

nule y ater orni ec.) 

IV. n Tumori da proliferazione. 

1. Connettivomi (rn ixOìYii , glìomi } granulomi , fibromi } li pomi ). 

2. Tumori speciflci (miomi } neuromi , angiomi , telengectasie } 

varici ). 

3. Epiteliomi. 

a) Epiteliomi semplici. 

b) Epiteliomi glandolavi . 

c) Epiteliomi misti . 

4. Cancro nel suo vero senso. 
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l. a GLASSE — Tumori da stravaso. 

CAPITOLO V. 

Ematomi. 

Ematomi sono i tumori sanguigni. Vuoi dire che in un punto del 
corpo si può raccogliere del sangue da formare un tumore. Lo 
condizioni in cui si formano gli ematomi possono variare, in quanto 
l’emorragia che li produce può essere il primo fatto a cui poi se¬ 
guono altri ; ovvero può essere un fatto posteriore alla trasforma¬ 
zione dei tessuti. 

Volendo trattare analiticamente le forme più comuni di emato¬ 
mi, incominceremo coi cefalematomi, e diromo successivamente delle 
varie specie, come il cefalematoma esterno , lo interno , distinguendo 
il primo da una lesione che spesso vi si confonde ed è il caput 
succedaneum . Poi tratteremo l’uno dopo l’altro: Vematoma della 
dura madre y gli ematomi muscolari , Votematoma , Vematoma retrou - 
terino y il polipo fibrinoso delVutero . 

Cefalematoma esterno, 

È la forma più frequente degli ematomi, epperò la più comune 
nella pratica. Ma la frequenza non esclude che spesso si cada in 
errore sulla vera natura della lesione. Sovente in seguito di parti 
laboriosi, e quando la testa del feto lungamente resta impegnata 
tra le ossa del bacino, ne viene tale trauma, che una parte del 
periostio esterno delle ossa del cranio si distacca, con rottura dei 
vasi sanguigni ed emorragia. 

Premettiamo qualche nozione anatomica per intender megli 0 
questa lesione. 

Nelle ossa piane, per esempio quelle del cranio, il tavolato esterno 
è di formazione periostale : mentre lo interno è fatto dal periostio 
interno, le cui veci tiene la dura madre. Ciò anche con la concorrenza 
dello suture che contribuiscono pure al crescer laterale dolio ossa. 
Ma è certo che nelle ossa del cranio alla formazione cartilaginea 
prevale la formazione periostale; diversamente di quello che avviene 
nelle ossa lunghe dove — almeno nella linea epifisaria — la forma¬ 
zione deirosso dal tessuto oBteoide supera quella che viene dal 
periostio. Comunque, il periostio mantiene relazioni di vascolari^ 
colrosso ; poiché vi si possono distinguere due strati: uno superi 
ciale longitudinale, l’altro profondo porpendicolare all*osso. Ora? 
sono i vasi di questo secondo strato ch’entrano neirosso, e sono 
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questi che si rompono nel distacco del periostio, costituendo il ce- 
falematoma, emorragia tra la faccia esterna del tavolato esterno 
dell’osso, e la interna del periostio. 

Il cefalematoraa è frequente in corrispondenza dei parietali, più 
facilmente nel destro. L’emorragia avvenuta, cresce nei primi giorni 
della vita estrauterina. Alcune volte produce infiammazione e sup¬ 
purazione. Altre si rende cronico e decresce lentamente. Talvolta 
invece si mantiene stazionario per qualche tempo ed allora può 
ingannare per le mutazioni che subisce. Se si ricerca dopo molto 
tempo sul vivo, si trova il tumore trasformato in un cerchio duro 
con in mezzo un punto molle su cui il dito s’infossa per un certo 
grado. Si potrebbe credere che il cranio fosse perforato e che in 
quel punto mollo si toccasse il cervello, se non si sapesse che quel¬ 
l’anello duro che circonda il cefalematoma è di formazione peiio- 
stale; mentre ueH’apice non essendo avvenuto lo stosso processo, 
resta la morbidezza che prima avoa tutto il tumore. Tutto ciò s’in¬ 
tende facilmente, se si pensa che, avvenuta l’emorragia, il perio¬ 
stio soliovato continua a funzionare e produce quello strato duro 
attorno al sangue emorragico. Questo va fino a tal punto che tal¬ 
volta tutto il tumore è ricoverto da uno strato duro sottilissimo, 
simile a quello che rivesto i mieloidi della tibia in un certo periodo, 
Q che si abbassa sotto la pressione, dopo la quale si risolleva. 

Il cefalematoma può guarire da so senza rimedi. Anzi si è osser¬ 
vato che dei cefalematomi quelli che si pungono, o su cui si eseguo 
ft ltra operazione, ancorché fossero superficiali, guariscono più dif¬ 
ficilmente di quelli che si lasciano senza rimedi, o tutto al più si 
sottomettono a leggiera pressione. — Intanto, come guarisce un 
cefalematornaP Ciò che impedisce l’aderenza del periostio all’osso 
o la fibrina coagulata del sangue emorragico. La fibrina pero può 
degenerare ed essere assorbita. Questo naturalmente in un certo 
tempo, ed allora incomincia coll’assorbimento la lenta e successiva 
depressione del tumore, finché può avvenire un’adesione completa, 
restando una leggiera protuberanza, una disuguaglianza di super¬ 
ficie poco notevole. 

Caput succedaneum. 

. Spesso si chiama, con poca proprietà, cefalematoma esterno una 
■esione che non è un cefalematoma, ma un infiltramento delle parti 
molì i di siero e saugue. Vuoi dire che per le primipare apecial- 
e nei feti a grossa testa, succede dietro il travaglio del 
parto un’ infiltrazione di siero e sangue delle parti molli del cra- 
Dl0 * Ma questa lesione la quale è molto frequente molto più an- 
Cora del cefalematoma—è superficiale, al di sopra della cuffia apo- 
rotica ; mentre il cefalematoma è sotto periostale, ossia profondo. 
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Cefalematoma interno. 

Cose simili ni cefalematoma esterno, avvengono nel cefalema¬ 
toma interno. L’emorragia avviene tra il tavolato interno del cra¬ 
nio e la dura madre. Pel resto succede quanto abbiamo veduto 
nel cefalematoma esterno. 

Ematoma della dura madre. 

E un ematoma che di frequente si trova in individui che in vita 
hanno incominciato a soffrire, ed hanno per lungo tempo sofferto 
cefalea, o poi sono passati ad un forte abbassamento istantaneo 
delle facoltà cerebrali. Allora si trovano delle lesioni della dura 
madre che rassomigliano per molti punti a quelle del cefalema¬ 
toma esterno. La faccia interna della dura madre — anche qui fre¬ 
quentemente in corrispondenza della regione parietale — presenta 
delle sovrapposizioni sanguinolente chiuse in una membrana di ap¬ 
parenza cistica, anzi per molto tempo considerata come cisti. 

Vi è stato un tempo in cui si pensò che in questi processi IV 
morragia fosse il fatto primitivo, e che laJTormazione delle mem¬ 
brane venisse dopo per organizzazione. Ora però si sa la genesi 
di questa lesione, e si conosce che il più delle volte precede un 
processo infiammativo cronico della faccia interna della dura ma¬ 
dre, sicché si formano degli strati connettivali riccamente vasco- 
larizzati, con vasi di caratteri embrionali, cioè larghi, a pareti sot¬ 
tili ed a corta divisione. In breve, precede una pachimeningite va¬ 
scolosa. Ciò tanto più facilmente, in quanto la faccia interna della 
dura madre è ricca di vasi piccoli, mentre nell’esterna corrono 
quelli di più grosso calibro. 

_ Dopo formatosi questo connettivo pel processo infiammativo cro¬ 
nico, la dura madre è già ispessita. Indi succede la rottura dei 
vasi e le emorragie, frequentemente in individui molto eccitabili} 
specialmente in donne sensibili. Porse le condizioni cardiache p er 
l’aziono nervosa potranno avervi influenza. Certo è che il sangue 
emorragico diviene stimolo e da questo momento comincia la fo r " 
inazione di nuovo connettivo, di nuova membrana vascolarizzata, 
che alla sua volta può dare una seconda emorragia, e così via. 
Sicché ogni nuovo attacco è segnato da nuova emorragia e da f° r " 
mazione di nuova membrana, e nella sezione si possono trovai 
fino a sei od otto membrane. 

Come si vede, in questi casi il processo infiammativo precede 
all emorragia. La quale talvolta può essere così abbondante da 
produire la morte istantanea. Il sangue riempio il sacco aracnoi 
deo, vi è compressione degli spazi subaracnoidali, del cervello, 
donde la morte. 
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Abbiamo parlato di un. sacco aracnoideo. Occorre ricordare che 
la maggior parto degli anatomisti ritengono che il cervello sia 
coverto da tre membrane: la dura madre che fa da periostio in¬ 
terno, l’aracnoide, che secondo molti è una sierosa, di cui un fo¬ 
glietto tapezza com’epitelio la faccia interna della dura madrose 
l’altro riveste il cervello, ma però essendo in rapporto colla pia 
meninge: e poi la pia madre, la quale accompagna 1 vasi e s in¬ 
fossa tra le circonvoluzioni cerebrali. L’aracnoide non segue c ap- 
pertutto la pia madre; ma, passando sulle cime delle circonvolu¬ 
zioni cerebrali, senza infossarsi tra loro come fa la pia madre, la¬ 
scia degli spazi vuoti triangolari, spazi subaracnoidali, che comu¬ 
nicano tra loro e col quarto ventricolo , e contengono una parte 
del liquido cerebro-spinale. Per coloro che pensano in tal modo, 
il principio dei sacchi chiusi delle sieroso non è leso, o sotto que¬ 
sto rapporto abbiamo detto che l’emorragia nell ematoma della 
dura madre può riempire tutto il sacco aracnoidale. Ma ora vi e 
chi considera pia madre ed aracnoide come una sola membrana, 
e perciò come due le membrano che rivestono il cervello. L ema¬ 
toma della dura madre ò diverso delle emorragie iiiemngee, le 
quali più frequentemente avvengono dalle vene della pia madre, 
e quindi negli spazi 6ubaracnoidali. 

Ematomi muscolari. 

Gli ematomi si trovano anche in parti esterne, esempioMnei mu¬ 
scoli. Por un fatto traumatico un muscolo si rompe. Le due parti 
si contraggono, lasciando uno spazio tra le supei eie 1 r< * 
che si riempie di sangue. Cosi nelle convulsioni, ne *** . 

mens, nel quale ultimo è registrato un caso di rottura del bicipite 

brachiale. , ., ... 

Ordinariamente la rottura avviene nel punto dove il muscolo 
passa a tendine. Allora la guarigione è difficile, non per l ema o- 

ma, che può interamente sparire; ma pel muscolo, essendo difficile 

procurare l’adesione nel punto in cui ò rotto. La guano 
questo senso ò più facile, quando i due punti della rottura per le 
relazioni anatomiche del muscolo non P°f 80 “° esBere * 

ricati, come avviene dei muscoli retti dell addome, a 
k frequente diotro le infezioni, specialmente il tiio. . 

Gli ematomi muscolari possono prendere propoi zio g 
me. Lo dimostra il caBO registrato di un ematina 
L«,aco, per caduta dall’alto, che riempiva la cavità addominale. 

L ematoma cominciava a diminuire, quando in ivi „ 

Umanamente in questi casi si muore perche si desta rn ign - 
z >one che, in tessuti infiltrati di sangue, tende sempie a f*™™ 
caratteri setticoemici - Iu questo punto si può ancora una volta 
f ar notare come il linguaggio nella scienza non sia sempre costante 

Casini. Parie gen. ^ 
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e conseguente. Si chiama ematoma muscolare un’emorragia per 
rottura di un muscolo ; ma non si parla punto di ematoma nella 
emorragia che accompagna la rottura di un osso , p. es. la frat¬ 
tura della tibia. Porse perchè iu tal caso il fatto emorragico perde 
tutta l’importanza d’innanzi alla gravità della lesione ossea P 

Otematoma. 

Un’ altra sede di ematomi è 1’ orecchio. La storia dell’ otema- 
toma è importante. Non anticamente, ma antichissimaraente si co* 
nosceva, fin dal tempo dei Greci, quando si osservò specialmente 
in quegl’ individui che eseguivano la ginnastica. Tanto vero che i 
Greci alle scolture, colle quali simboleggiarono la forza, solcano 
dare le orecchio sformate. Ciò si vede in Castore e Polluce ed in 
talune statue di Ercole. 

Forse l’Inghilterra oggi potrà dare a preferenza una quantità 
di questo lesioni, poiché colà esiste ancora una specie di pugilato, 
in cui i pugni prevalentemente sono diretti alla testa, e quindi pos¬ 
sono colpire Torecchio. La statistica maggiore però è fornita dai 
manicomi — La causa più comune dell’otematoma sono i traumi* 
Il processo è come in altri ematomi. Invece qui è il pericondrio 
che si stacca e tra questo e la cartilagine avviene l’emorragia- 
li distacco del periostio talvolta è cosi rapido che con esso si stac¬ 
cano pezzi di cartilagine, considerati per lungo tempo come pro¬ 
dotto di neoformazione. In seguito di queste lesioni talvolta si de- 
Bta un processo infiammativo, che si è preso qualche volta per ere- 
sipela, e che trasforma l’orecchio in un mostruoso imbuto. Altre 
volte viene anche la suppurazione. 

% 

Ematoma retrouterino. 

Nella piccola pelvi abbiamo un ematoma, che, dal luogo ebe 
occupa, dicesi retrouterino. Il sangue che si raccoglie nell’osca - 
vazione retto-uterina può essere effetto di mestruazione, massime- 
mente se questa è abbondante, o se per dippiù vi ò catarro cro¬ 
nico e stenosi delle trombe uterine. Può anche avvenire por rot¬ 
ture di vasi, specialmente quelli del legamento largo dell’ utero- 
in ogni modo il coagulo colla sua presenza desta un processo i 11- 
fiammatorio lento e talvolta può anche organizzarsi. La vera forum 
però dell ematoma retrouterino è quella che segue ad infiamma¬ 
zioni croniche peritoneali, similmente a quanto avviene per la dun* 
madre. La parete posteriore dell’utero s’infiamma, si formano tnem- 
biane e vasi nuovi ; indi emorragie, e cosi di seguito. Talvolta ò 
tanto 1 ematoma, che tutta l’escavazione retto-uterina si chiudo i [1 
e d il sangue forma un tumore sporgente nel perineo e di 
cil icilissima diagnosi, quando s’ignorassero questi processi. 
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Ematoma poliposo dell’utero, o polipo fibrinoso. 

Una lesione che ha pure la sua importanza, per cui merita di 
esser discussa, è l’ematoma poliposo dell’utero, o polipo fibrinoso. 

Abbiamo veduto come la parola polipo non esprima la natura, 
ma la forma di un tumore, il quale del resto potrà essere un can¬ 
cro, un sarcoma, un fibroma, un lipoma, un mioma ecc. Tra i di¬ 
vorai polipi dell’utero vi è il così detto polipo fibrinoso, o ematoma 
poliposo, ch'è importante a conoscersi. 

Quale n’è la genesi, e quale il processo onde si forma? Il po¬ 
lipo fibrinoso ò un tumore emorragico. In certe condizioni, che 
or ora diremo, avvengono emorragie uterine. La fibrina del sangue 
coagula e si attacca ad un punto dell’utero. In simili condizioni 
l’utero per ordinario non era interamente sano, quando è avvenuta 
l’emorragia’, ma vi era un punto dove condizioni speciali rendeano 
facile la rottura dei vasi. Queste condizioni sono più ordinariamente : 
o una vascolarizzazione anormale, mestruazioni profuse o ripetute 
ovvero residui di placenta, Bpeaso uterina, qualche volta anche fe¬ 
tale, nell’utero. Sicché allora resta un punto dove la superficie è 
ruvida e nel quale la fibrina coagula e si attacca facilmente. 

Dopo ciò può sapraggiungere qualche cosa di simile di ciò che 
succede nel trombo. Dalla parete dell’utero si possono alzare delle 
strade connettali che s’introducono nel sangue coagulato e gli 
danno maggiore solidità. 

? Intanto, frequentemente l’omorragia continua, l’utero si distende, 
^ingrandisce. Prescindendo dalle conseguenze che possono venirne, 
1° studio e le nozioni su quest’alterazione sono importanti anche 
dal lato diagnostico. Nè si può esser sicuri di poter sempre dia¬ 
gnosticare il polipo fibrinoso, quando non si seguisse l’evoluziono 
e non s’investigassero i precedenti dell’emorragia. Anche qui l’e¬ 
morragia che costituisce l’ematoma—similmente che nell’ematoma 
re trouterino, c della dura madre — non è il primo fatto; ma pro¬ 
cede un’alterazione uterina, cronica ordinariamente. ^ 

Quando il polipo fibrinoso per ragione di terapia si strappa, può 
Evenirne emorragia, che non sarà dell’ematoma poliposo, ma del 
punto in cui è inserito. Ciò non sempre, perchè altre volte può 
lapparsi impunemente ; anzi qualche volta, per una metamorfosi 
^gressiva nel punto d’inserzione, il polipo fibrinoso si stacca, re- 
libero nella cavità dell’utero e può anche esserne espulso senza 
mlervento della chirurgia. 

ematomi in alcuni casi si trovano circondati da cisti, ma cl- 
B{! neoformate. Altre volto sono costituiti da infiltramento dei tes- 
^ preesistenti. Altro volte infine sono raccolto di sangue in ca- 
a preesistenti, come l’ematoma retrouterino. Una classifica che 
tiesse farsi, dovrebbe ispirarsi a questo tre divisioni. Il vero tipo 
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doli’ematoma però è quello che segue a processi cronici infiam¬ 
mativi con neoformazione di vasi. Degli ematomi misti, e degli 
ematomi in altri tumori, e di altre cose riguardanti gli ematomi 
in generale, diremo altrove. 

2. a CLASSE—Tumori per aumento di trasudamento 
ed essudazione. 

C-AJPITOXjO vi. 

Idrocele. 

Questa classo seconda di tumori per ordinario è di quei luoghi, 
dove normalmente esistono cavità preformate con pìccolo quantità 
di liquido che permettono il contatto ed il libero scorrimento delle 
pareti di questo oavità. Non è necessario di dire cho simili ca¬ 
vità sono per lo più le sierose, nelle quali la quantità di liquido 
è variabile, ma sempre piccola. Nella pleura fisiologicamente e 
minima, di poche gocce; meno anóora è nel peritoneo. Piccola, 
fisiologicamente, nella vaginale del testicolo, cb’ò anello peritoneo. 
In questa molte condizioni possono farla aumentare da formare un 

tumore, 1’idrocele. t . . 

A prima vista l’importanza di questa lesione non appare pumu, 
o si mostra mono di quella eh 8. Ma e vero che niente e. piu 
cile che confondere nella pratica un idrocele semplice, un idroce u 
ernioso un idrocele cistico, e perfino un ematocele od un sarco- 
cele _Ciò che bì riferisce all’idrocele bisogna dunque discuterlo, 
almeno nelle forme più ordinarie. 

1, Idrocele semplice, o congenito. 

L’idrocele più semplice è quello che avvione a processo vagì 
naie pervio. Quando il testicolo dal lato della colouua vertebrale, 
dove si è sviluppato dal corpo di Wolff, scende tirato dal gu 01 
nacolo di Hunteu, nello scroto, il peritoneo che, non tutto, tua p e 
massima parte, lo ricovre e vi aderisce, lo segue, formando ut 
cavità la quale comunica coll’addome per mezzo del processo vj 
ginale. — Dopo che il testicolo è gi à nello scroto il processo va¬ 
ginale normalmente deve chiudersi, e ridursi ad un sottilissimo 
connettivale — ligula — che ha un estremo nello interno della 
vità addominale e propriamente nella fovea inguinale esterna, 
un altro nello scroto, propriamente sopra il foglietto viscerale de 
tunica vaginale propria del testicolo. So questo processo vagio® 
non si chiude, la comunicazione tra cavità della tunica vagma 
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e addome continua, ed è allora che, se si forma del liquido nella 
cavità peritoneale, può scenderò attraverso il canale inguinale nella 
cavità-vaginale e costituire così F idrocele semplice, congenito . 

S. Idrocele acquisito. 

La forma precedente dell’idrocele non è unica. Ve ne sono altro, 
per esempio l’idrocele acquisito. Quel processo vaginale che nel¬ 
l’idrocele congenito era porvio ; nell’acquisito si chiude, e regolar¬ 
mente si trasforma in ligula . Sicché esiste la sola cavità vaginale, 
senza comunicazione coll’addome. Per lo più in seguito di pro¬ 
cessi blenorragia diffusi sull’epididimo e testicolo, la vaginale pro¬ 
pria, irritata, versa un liquido, semplice nella forma più ordinaria, 
che produce un tumore. Il liquido di un idrocele semplico ha ca¬ 
ratteri particolari. Differisce da un semplice trasudato. Contiene 
molto fibrinogeno, e se bì lascia all’aria libera può coagulare successi¬ 
vamente a sottilissimi strati.Può coagulare pure aggiungendovi emo- 
cristallina, corpuscoli rossi del sangue ; e, come si vede, ha molte 
qualità che lo avvicinano più ad un essudato che ad un trasudato. 

Quando il processo di formazione dell’idrocele non è conseguenza 
di una forte irritazione ; allorché la periorchite non è molto ga¬ 
gliarda, qualo suole essere nei processi sifilitici, nell’orchite gom¬ 
mosa, la tunica vaginale non è molto ispessita. Che anzi è distesa 
od assottigliata. Ma spesso le condizioni sono inverse, e so il pro¬ 
cesso o ò intenso, o dura molto, la tunica vaginale s’ispessisce 
fino a più millimetri. L'ispessimento può esser solamente fibroso; 
ma altre volte può essere anche cartilagineo, fino alla formazione 
di vero placche cartilaginee, ordinariamente aderenti, ma che pos¬ 
sono anche divenire libere e formare dei corpi mobili — Nò 1 ida - 
tùie di Morgagni, avanzo del corpo di Wolff, nè quell’altra ap¬ 
pendice eh’è il vose aberrante di Halle», formano i corpi mobili 
dell’idrocele. Di questi corpi mobili il punto di partenza Bono al¬ 
cuno produzioni tutte nuove che possono arrivare fino alla cal¬ 
cificazione ed ossificazione. Nascono come piccole protuberanze; 
8Ì peduncolano. Poi possono subire una torsione nel peduncolo fino 
a staccarsi e cadere nella cavità della vaginale , e - ciò eh è 
meraviglioso — una volta caduti possono anche decalcificare, se 
er ano calcificati, e divenire morbidi — Sembra che il liquido del- 
1 idrocele, specialmente quando è prodotto da un processo irritativo, 
possa influire sulla decalcificazione dei corpi mobili. 

Comunemente i corpi mobili, qualunque sia la loro natura, sono 
piccoli e multipli. Sempre conseguenza di periorchite prolifera, pos- 
a °Qo arrivare fino al volume di una piccola noce, e perfino ossificare. 

A-ltri due esiti di questo processo Bono : la trasforroaziono in car¬ 
dine, e la calcificazione di tutta la tunica vaginale. Non sappiamo 
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quali condizioni si richiedano perche avvenga la trasformazione car¬ 
tilaginea di questa tunica 5 ma sappiamo però che avviene, seb¬ 
bene raramente. Quello stesso processo che, circoscritto, avea dato 
un corpo mobile cartilagineo, ora, diffuso, trasforma in cartilagine 
tutta la tunica vaginale. Che cosa ha influito per questo esito? E 
ciò che ignoriamo. Ed ignoriamo pure perchè in altri casi non solo 
avviene questo, ma una vera calcificazione della tunica vaginale. 

Dopo ciò, qual meraviglia se gli stessi rimedi, gPidentici mezzi 
terapeutici non rispondono sempre nello stesso modo ? Spesso non 
bisogna accusare la terapia d’insufficienza; ma meglio consultare 
le condizioni patologiche, cui si debbono proporzionare i mezzi te¬ 
rapeutici. È certo che le iniezioni di tintura di iodo, che in molti 
casi fanno trionfare dell’idrocele, non riusciranno a nulla, quando 
la tunica vaginale fosso trasformata in cartilagine. 0 , so debbono 
produrre un effetto, non sarà quello che a torto si spera; ma in¬ 
vece tali fatti che possono finire in una setticoemia — Le semplici 
iniezioni di tintura di iodo —ed anche la semplice punzione 0 la 
iniezione di liquidi leggermente irritanti — autorizzano a sperare, 
quando la tunica vaginale è poco alterata, poco ispessita e manca 
la trasformazione in cartilagine. — Ma quale mezzo terapeutico, al¬ 
lorché la tunica vaginale è calcificata? Porse, so uno no resta, 
è un mezzo radicale, quando un mezzo terapeutico è richiesto. 

3. Idrocele cistico. 

Alcune volte il processo vaginale si chiude nella sua estremità 
che tocca il testicolo, e si chiude pure in quella che sta nella fo¬ 
vea esterna inguinale, nell’ addome. Il tratto lungo questi due 
punti ; quello cioè che percorre il canale inguinale, resta aperto. 
Ciò può succedere e restare inosservato, nè richiedere cura alcuna. 
Ma, posto che avvenga un’irritazione in questo processo vaginale, 
così modificato, posto cioè cho venga per qualunque causa questa 
peritonite circoscritta al canale inguinale, si formerà del liquido 
un tumore più 0 meno grande. Questo è Yidrocele cistico . Gii e 
anche possibile che oltre i due punti di obliterazione avvengano 
altri punti di restringimento lungo il tratto compreso nel canale 
inguinale, ed allora si avrà Yidrocele a rosario 0 a monile . 

-4. Idrocele ernioso. 

Cho un’ernia possa formarsi lungo il processo vaginale non obli 
terato, è risaputo. È l’ernia congenita. Quando però si è formata 
la liffula, può avvenire che si formi un’erma. Allora sacco ernia¬ 
rio e ligula staranno uno a lato dell’altra. L’ernia, specialmen 
se il colletto del sacco è largo abbastanza, può tirarsi neH’addomt, 
restando il solo sacco nel canale inguinale. Sia che il collo ies 
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aperto, eia che si chiuda, nell’uno e nell’altro caso nell’interno 
del sacco, per processo irritativo, si può formare del liquido. Al¬ 
lora si forma un tumore lungo il canale inguinale e si ha l 'idro¬ 
cele ernioso. 

Delle altre lesioni che hanno qualche carattere di comune col¬ 
l’idrocele, con cui si possono confondere, diremo in altri luoghi. 

CAPITOLO VII. 

Idrorachie. 


La quantità del liquido cerebro-spinale può subire delle varia¬ 
zioni, sia per cause fisiologiche, e molto più per cause patologi¬ 
che. Normalmente il volume del liquido do’ventricoli medi e la¬ 
terali cambia in ciascun atto respiratorio, nel senso che cambiano 
le relazioni di quantità tra il liquido del cervello e quello del mi¬ 
dollo spinale. Sicché la l’espirazione, anche come funzione fisiolo¬ 
gica, ne’suoi diversi momenti, ò causa di variazione del liquido 
cerebro-spinale. Tali variazioni sono, non pure tra certi limiti fi¬ 
siologici nell’adulto, ma anche nel feto, noi neonato e nell’età se- 
n fie. Nel feto e nel neonato il liquido cerebro-spinale è maggioro 
di quello che non sia nell’adulto. Nell’età senile aumenta pure, 
specialmente quando il restringimento del cranio non vada di pari 
passo coll’impicciolimento del cervello. Nell’età senile il cervello 
diminuisce di volume —non certamente per infiammazioni croniche, 
non per encefalite interstiziale, come si vede di frequente nc’ma- 
mcorai — ma per semplice atrofia. Se con questa diminuzione di 
volume non coincide l’abbassamento delle pareti del cranio av¬ 
viene un relativo aumento del liquido cerebro-spinale, ciò elio di- 
cesi idrocefalo ex vacuo . Si vede dunque che, senza tener conto 
degli 

aumenti e delle diminuzioni di liquido cerebro-spinale per gli 
atti respiratori, le condizioni e lo epoche della vita fisiologica che 
Possono indurre eguali variazioni, sono diverse — Ma molto più 
glande è il numero dello condizioni patologiche. 

Sovente l’aumento del liquido cerebro-spinale non apparo allo 
aster no , u e ] senso che le osseo pareti del cranio lo nascondono, 
i "°ra, la cosa sembra meno importante da un lato, in quanto il 
■qnido aumentato non forma un tumore che possa cadere nel campo 

discussione chirurgica. Ma però, riguardo a processo, questo 
Ctìso è lo stesso di quello che si presenta come tumore lungo la 
c °jonna vertebrale. 

- L aumento di liquido cerebro-spinale nel cervello dicesi idroce- 
j. u . L’idrocefalo si distingue in interno ed esterno. Allorché il 
>qmdo aumenta ne’ ventricoli medi e laterali, o nel quarto ven- 
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tricolo, si dice idrocefalo interno. Idrocefalo esterno è poi quando 
aumenta nel sacco aracnoideo. 

Nell’idrocefalo interno si distingue poi una forma interna ed una 
esterna. La forma interna dell’idrocefalo interno è quando il li¬ 
quido prevalentemente è in aumento ne’ventricoli. La forma eaterna 
invece è quando aumenta a preferenza negli spazi subaracnoi- 
dali. Pare impossibile ohe possa esservi un aumento maggiore di 
liquido cerebro-spinale ne’ventricoli più che negli spazi subarac* 
noidali, o viceversa, quando si sa che ventricoli e spazi subarac- 
noidali comunicano tra loro. Ma pure è innegabile che in alcuni 
casi sono i ventricoli che a preferenza si trovano pieni di liquido; 
mentre in altri processi 1’ aumento maggiore è negli spazi auba* 
racnoidali. 

L’idrocefalo esterno da molti è negato. Ciò perchè, dovendo av* 
venire nel sacco aracnoideo, é non essendo da tutti riconosciuto 
questo sacco, coloro ohe Io negano, negano anche l’idrocefalo. Tra 
molti classici autori che negano ed altri, non meno autorevoli, che 
affermano l’esistenza del sacco aracnoidale, e quindi dell’idrocefalo 
esterno, è difficile pronunziarsi. In certe anomalie congenite, dice 
il Prof. Scrhon — come la microcefalia, una forma di acefalia ec.- 
l’idrocefalo esterno esiste. Ma non è mcn vero che per inganno 
spesse volte si sia anche descritto negli adulti; perchè nello stesso 
modo che esistono gli ematomi della dura madre, vi sono p llie 
gl’igromi, veri sacchi cistici nella faccia inferiore di questa me¬ 
ninge. Ora, se avviene che una di queste produzioni si rompe, si 
può credere che sia liquido dell’idrocefalo esterno quello che ne 
esce. Lo stesso Vibchow in un’autopsia credè di trattarsi di » 
idrocefalo esterno; ma esaminata bene la faccia interna della durft 
madre, vi scorse i residui dell’igroma cistico ferito, il cui conte¬ 
nuto avea mentito l’idrocefalo esterno. 

Nè questo è tutto. In certi processi infiammativi si sviluppa i 
edema vescicolare della pia madre ed aracnoidea. Si formano a 
lora delle membrane sottilissime, le quali limitano delle q uaD , 
di liquido che possono in qualche caso per inganno far P eD9 ‘ 
ad un idrocefalo esterno. Perciò, solo tra quanto abbiamo 
si possono limitare le quistioni sull’idrocefalo esterno. 

Molto più evidente o semplice è il processo, quando avvieni 
cavità perfettamente chiuse. Nel cervello, oltre il quarto 
colo, abbiamo quello del setto pellucido, che non ha. nessun 
municazione cogli altri. Ora, un processo irritativo vi P u0 ^ 
minare un.versamento di liquido, una dilatazione e per consc D ^ 
una forma di tumore di apparenza cistica. In questo caso 

more è chiaro. t # # *.,dell e 

Alcune altre volte dietro processi cronici possono avvenn 
chiusure parziali nei ventricoli del cervello con formazione 
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cutiva di tumori di apparenza cistica. Cosi alcune occlusioni nel 
corno posteriore dei ventricoli laterali, con consecutivo versamento 
liquido, dàuno luogo a sviluppo di tumori che sembrano cisti indi¬ 
pendenti dal ventricolo, ma le quali però dapprincipio vi erano piu 
evidentemente in comunicazione. Parimenti le estroflessiom dol 
quarto ventricolo dànno formo di tumori, dapprima in relaziono con 
la cavità ventricolare, o poi in seguito indipenden 1 n rev 6/ 
esistono idrocefali totali e parziali, e questi talvolta tanto indi¬ 
pendenti da ogni relazione con cavità preesistenti nel cervello, da 

sembrare vero cisti. , , , , , , ■ 

Tutto ciò anche nel midollo spinalo. Il canale centralo del mi¬ 
dollo spinale comunica col quarto ventricolo. Si proluuga per quasi 
tutto il midollo, non essendo più costatarle a due dita trasverso 
al di sopra del filo terminale. Ha forma rombica ; e rivestito da 
epitelio cilindrico con piccole appendici, foise cig a vi ra in¬ 
carna di processi infiammativi, cbo ordinanamento cominciano nella 
vita fetale, in taluni punti il canale centrale si chiude, e per con¬ 
seguenza, avvenuti dei versamenti di liquido, deb ono succe eie 
delle dilatazioni. Questo processo può avvenire in un punto solo 
ma può ripetersi in più punti, dando origine a lane. •' - » 

quanti ha prodotti restringimenti. Allora il midollo spinale pien 
forma di rosario. — In generalo la conseguenza piu ordinaria sarà 
la compressione, non sempre fatale, specialmente quan o a e01ol je 
non ò molto grave; o, se grave, il processo si arresta ad un cert 

PU Tutto questo che abbiamo descritto non esce mai dai limiti del 
cervello e del midollo spinale, nè si mostra come tumore es erno 
che possa interessare la chirurgia. Ma vi sono casi in cui questi 
stessi processi bì mostrano all’esterno come veri tumori sui qua .1 
la mano del chirurgo non sempre può cadere impunemente. Inten¬ 
diamo il caso delle idrorachie. 

I luoghi prediletti delle idrorachie, per ordine di frequenza sono, 
la regione sacrale o coccigea (idrorachm sacrale e coccigea ),, ta 
dorsale e cervicale (idrorachia dorsale e cervica e)j a °.® CI P' 
Odrorachia occipitale): la frontale (idrorachia frontale)] il palato 
Odrorachia palatina , la quale si mostra noi cavo oia e, ma 
P er la base del cranio). 

Idrorachia sacrale o coccigea. 

Vi ò una fase dello sviluppo embrionale in cui il midollo spi- 
nale riempie interamente il canale vertebrale; sicc e a p 
binale del midollo tocca il fondo del canale vertebrale. Ben pre¬ 
mei nella stessa vita intrauterina, queste relazioni si pen ono; no 
Perchè il midollo spinale si ritiri, siccome con impropria espies- 
8! °no si dice ; ma perchè lo sviluppo del midollo spinale s. arie- 
Casini. Parie gen. 
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sta o va lento, mentre quello del canale vertebrale continua. Ora, 
se durante questa naturale evoluzione sopraggiunge un processo 
infiammativo, nascono varie forme di alterazioni congenite, il cui 
studio è grandemente importante. 

Una lesione d’importanza è l’idrorachia interna, la quale con¬ 
siste in una dilatazione ad ampolla della porzione terminalo del 
midollo spinale. Cioè il midollo spinale non finisce col filo termi¬ 
nale, ma dilatato, rigonfio a modo di ampolla. Questa lesione, che 
si è detta altravolta idromielocele , anche nella sua forma più sem¬ 
plice, è abbastanza grave. 

In altri casi non esiste la dilatazione ad ampolla, ma la parte 
terminale del midollo spinale è aderente alla pia madre, ed arac- 
noidea, sulle quali si spandono i nervi spinali. Allora all’esterno, 
per Io più nella regione sacrale o coccigea, si presenta un tumore 
con una depressione centrale, alla quale corrispondo una piccola 
cicatrice.—Se si taglia perpendicolarmente su questo tumore, ecco 
quel che si osserva. La depressione centrale del tumore corrispondo 
all 1 inserzione del filo terminale del midollo spinale, il quale si fissa 
in una piccola cicatrice di questa borsa che corrisponde all’esterno 
della colonna vertebrale. I nervi sacrali poi, non pure arrivano alla 
parete interna di questo sacco che fa tumore, ma alcuni ritornano, 
escono pei forami sacrali, o usciti, talvolta formano pure il gan¬ 
glio. II sacco poi ha questa composizione dall’interno all’esterno. 
Contiene un liquido sieroso, più torbido del liquido cerebro-spi¬ 
nale ; e, nella parete, l’espansione dei fili nervosi ricoverti dalla 
pia meninge. Poi, venendo in fuori: l’aracnoidea, la dura madre, 
lo aponevrosi, fasce, muscoli, tessuto sottocutaneo — talvolta mi- 
xomatoso o lipomatoso — ed infine la pelle che mostra nel centro 
una leggiera depressione. 

Yi è puro un’ altra forma d’idrorachia, quella del Vidrorachio 
esterna. Nel tumore allora non va compreso nè il midollo spinolo 
nè la pia madre. La lesione si circoscrive alla sola dora madre 
ed all’ aracnoide, che coi tessuti esterni formano il sacco del tu¬ 
more. Questo allora può comunicare col sacco aracnoideo mercè 
una piccola apertura, ovvero esserne indipendente, non essendovi 
forame di comunicazione. È in questo ultimo caso che si possono 
avere guarigioni, anche coH’iniezione di tintura di iodo o di alt r ° 
liquido irritante nel tumore, e sono questi poi i successi che sedu- 
cono e spingono a praticare una cura identica in quegli altri cash 
ancora più numerosi, in cui, per la comunicazione tra tumoro o sacco 
aracnoideo, la meningite purulenta suol’essere l’esito più comune.—’ 
Porse il carattere differenziale più chiaro tra la forma interna 0 
l’esterna d’idrorachia si può trovare nolla depressione centrale del 
tumore. Dal punto di vista della terapia non ci è dubbio che sono 
casi più favorevoli quelli in cui la depressione centrale manco. 
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I sacchi cistici che formano il tumore nelle idrorachie possono 
uscire da aperture preesistenti; ma ordinariamente nelle idrorachie 
sacrali o coccigee non sono i fori vertebrali che loro danno uscita. 
Più frequentemente è la spina bifida che dà passaggio al tumore; 
nè è necessario che la fessura sia posteriore, potendo anch’essere 
anterioro, come non mancano casi in cui il sacco dell’idrorachia si 
sviluppa in avanti, nel piccolo bacino. 

Idrorachie cervicali e dorsali. 

Più rare delle precedenti idrorachie sacrococcigee, ma più pe¬ 
ricolose; perchè quasi sempre vi ò la partecipazione del midollo 
spinale colPespansione dei nervi sul sacco. Pel resto il processo 
e lo stesso. 


Idrorachie occipitali. 

Il tumore per lo più esce dalla spina occipitale; talvolta anche 
tra Tatlante e l’occipite. In un caso d’idrometria, osservato da 
Schron, il tumore avea la grossezza di un’arancia; coverto da cute 
poco sottile e con peli. Vi era una tensione considerevole, e co¬ 
munque duro, cedeva a leggiere pressioni. Una data pressione pro¬ 
duceva coma. Più forte ancora, convulsioni. Diciott’ore dopo una 
iniezione l’individuo ora morto, e l’autopsia dimostrò la comuni¬ 
cazione del tumore col sacco aracnoideo. Nessuna espansione ner- 
V08a nel tumore. 

Idrorachìa frontale 

È pure importante. Il luogo ond’esoe il tumore è per lo più tra 
frontale e le ossa nasali. 

Idrorachìa palatina. 

In questa forma il tumore viene fuori per la bocca, ma la ra- 
d| ce arriva ed esce per la base del cranio. Nessuna diversità di 

processo colle altre idrorachie. < .. 

.In conchiusione, nello stesso modo che in altri siti, in cui ao 
318m ° sierose e membrane segreganti, nelle membrane del coi- 
Ve ^° possono avvenire processi irritativi cronici che producono tra¬ 
vamenti ed essudazioni, lo quali, circondate da membrane, o 1 - 
niitato da tessuti, prendono aspetto di sacchi cistici. 

Intanto, per queste alterazioni vi sono stati coloro che hanno dato 
^Sgior peso alla perforazione delle parti dure, e quindi hanno con- 
' ^segnato questi processi riferendosi all’idea di ernia, e anI J? 

0 ernia cerebrale, spinale, encefalocele ec. Ora invece si & 
41 P es ° al processo interno, il quale ordinariamente comincia ne a 
ta fetale per aderenza tra il feto e la placenta o Tammos, come 




172 

dimostrano diversi preparati del Museo di Berlino. Non si parla 
più di ernie dunque, ma d’idrorachie. 

Questo per quanto può bastare ad illustrare almeno la genesi 
delle idrorachie. S’intende che le varietà sono moltissime. 


CAPITOLO Vili. 
Igromi. 


Gi/igromi nascono per processi irritativi, o la loro sedo predi¬ 
letta sono lo borse mucose e le guaine dei tendini. Con poca pro¬ 
prietà gl ’igromi si sono detti anche gangli . 

Che cosa sono intanto le borse mucose e lo guaine dei tendini? 
Ognuno conosco quelle piccole appendici, che per lo più si trovano 
in vicinanza e molte volte in comunicazione collo articolazioni, 
cioè quelle piccole cavità rivestito da epitelio pavimontoso e con* 
tenenti poca quantità di un liquido che molto rassomiglia al li¬ 
quido sinoviale. 

Nello stesso modo ch’ò incostante la comunicazione dello borse 
mucose colle articolazioni, cosi pure n’è incostante la struttura, 
la sede, e la loro esistenza in certi luoghi. Così, prendendo per 
esempio il ginocchio, si vede che alcune volto esisto una sola borsa 
mucosa, soprapatellare, la quale può essere piccola o grande. AI' 
tre volte n’esiste una seconda ch’è profonda, o qualche volta tra 
queste due è una terza che sta tra la superficiale e la profonda. 
Quando però queste borse siano in numero maggiore di una, p° 9 ' 
sono comunicare tra Ipro, od essere indipendenti l’una dall’ah 11 ’ 3 " 

Ma, come abbiamo notato, questa incostanza è anche nella strut¬ 
tura anatomica. Vi sono borse molto spesse, tantocchò vi si de¬ 
scrivono due strati: uno esterno fibroso, ed uno intorno sottile, cne 
tapezza la cavità. Alcune altro volto lo pareti di una borsa m 11 ' 
cosa sono estremamente sottili, e ad altre infine manca la P ar *° 
interna sottilo, sicché sembra un semplice vuoto o niente alti’ 0 - 

Quanto poi a formazione, e conosciuto che le borse mucose n 011 
sono in rapporto costante ed immediato collo sviluppo embrione 0 , 
perchè molte di esso si formano durante la vita adulta. Tan 
vero che, se abbiamo un punto di energica funzione muscoli 10 » 
non solamente i tubercoli ossei d’inserzione si fanno più p v ° nlin 
ziati; ma in corrispondenza di essi si formano dello borse muco» 0 * 
Una frattura che dà luogo a pseudartrosi, ovvero anche una sed 
plico frattura a becco di flauto con 
è causa di formazione di una bors 
pseudartrosi, o tra la punta del frar 


sporgenza di un tramino» 1 ' 
i mucosa , o nel luogo de 
mento sporgente ed i * c&aUL 
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che la ricovrono. Questo anche noi casi di piede equino, nello de¬ 
viazioni della colonna vertebrale ec. 

Dopo ciò si comprende quanto sia difficile di poter dire se un 
igroma dipenda da una borsa mucosa fisiologica, ovvero da una 
formata per influenze accidentali. < . 

GPigromi formano una lesione conosciuta fin dai tempi piu an¬ 
tichi. Non già che gli autori di quei tempi li descrivessero nella 
loro natura e struttura; ma bensì li descrissero per la forma. La 
descrizione della genesi degl’igromi fu possibile solo dal momento 
che bì conobbero e descrissero le borso mucose. Purtuttavia non 
ò a credere che una tale conoscenza avesse allontanato tutte , le 
quistioni sul proposito, cho anzi esso sono state molte o lunghe— 
Io generale, cinque teoriche esistono sulla formazione degl igronn. 
Alcuni li hanno considerati come idropisie ; altri come rotture sot¬ 
tocutanee di una borsa mucosa; altri come ernie; altri come for¬ 
mazioni follicolari, ed altri infine come cisti di neoformazione. Ve¬ 
diamo in breve queste teoriche, giacche anche qui è possibile che 
in qualcuna vi sia il lato vero ed il frriso. 

Io certi casi sembra che, senza fatti irritativi, e con la rassomi¬ 
glianza del liquido dell’igroma a quello delle idropisie, si possa 
ammettere che si tratti di una semplice idropisia. E possibile. Così 
m vicinanza immediata dol ligamento del carpo nella regione vo¬ 
lare o presso i tendini dei flessori qualche volta si formano de¬ 
gl’ igromi. La storia non vi registra fatti infiammativi, nò vi sono 
fenomeni attuali che li facciano sospettare. La membrana dell i- 
groma per di più è sottilissima od il contenuto limpido, come nei 
processi idropici, o tutto al più come in quelli leggermente irritativi. 

Notiamo però che nei casi in cui il processo irritativo e leg¬ 
giero, si dice che non esiste; nè per vero abbiamo un mezzo per 
misurare il grado oltre il quale dal processo irritativo si passa al- 
i’infiammativo, È certo che il processo irritativo cho si giudica 
dalla mitezza del risentimento locale, dalla poca reazione dei tes¬ 
ati, o dalla formazione dei prodotti liquidi di una certa natura, 
Q on cessa di essere un’infiammazione leggiora, forse il piu piccolo 
grado di un tal processo. Quando tutto dunque sembra di deporro 
a favore dì un processo idropico per l’igroma, crediamo che vi 
e &tri sempre un processo irritativo. 

La gonesi dell’igroma per rottura sottocutanea di una borsa mu- 
?°sa è da escludersi. Secondo questa teorica si ammetterebbe che 
! a rottura sottocutanea di una borsa mucosa potesse generare un 
’groma. Ciò per lo meno è in contraddiziono colla pratica. Si co¬ 
nosce invece che uno dei mezzi terapeutici, cui spesso si ricorre e 
c °n ottimi risultati, è la rottura sottocutanea dell’igroma. Allora 
n ° n si fa che diffondere il liquido dell’igroma in una rete che e 
ca pace di riassorbirlo, e forse molte cisti sarebbero guaribili, so 
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si potesse per ciasouna creare una rete di linfatici proporzionata. 
Perciò escludiamo la genesi per rottura sottocutanea. 

Una genesi possibile è quella dell’ernia dello borse mucose. Le 
borse mucose ordinariamente non sono semplici, ma moltilocu- 
lari, anzi spesso con appendici multiple. Ora, non sarebbe impos¬ 
sibile che una di queste appendici potesse perforare i tessuti che 
la circondano o svilupparsi in un altro punto, rendendosi a^ poco 
a poco indipendente dalla borsa mucosa cui apparteneva. Ciò tan- 
toppiò in vista di alcune considerazioni anatomiche. Già si cono¬ 
sce che presso le articolazioni esistono apparati fibrosi i quali sono 
abbastanza resistenti. Attorno a questi poi vengono muscoli, tes¬ 
suti adiposi ec., i quali sono meno resistenti. Non è impossibile 
cbo un’appendice di una borsa mucosa, attraversato uno strato fi¬ 
broso, venga da questo strozzata a poco a poco, mentre si svi¬ 
luppa dall’altro lato in mozzo ad un tessuto adiposo poco resi¬ 
stente, nel quale dopo qualche tempo si trova libera por formare 
un igroma. Questa genesi di cisti igromatosa non diciamo che sia 
frequente ma possibile. 

In vista di alcune formazioni follicolari dietro sinoviti croniche, 
specialmente delle grandi articolazioni, si ò creduto che un igroma 
potesse formarsi per sviluppo ulteriore di queste produzioni. L e 
questa un’opinione che non si può nè difendere nò confutare, > !l 
quanto nessuno ha potuto finora seguire lo sviluppo ulteriore di 
simili formazioni follicolari. E poi, produzioni simili che nascono 
nella faccia interna della capsula sinovialo dovrebbero svilupparsi 
più nell’interno che di fuori all’articolazione. Gl’igromi invece or¬ 
dinariamente crescono più in fuori. I veri igromi sono extrartico- 
lari ; e per quanto è vero che possono perfino determinare l’usura 
di un’ intera articolazione, non è men vero che si generano fuori 
di essa. 

Infine si è detto, che nello stesso modo come in un luogo pò* 
cause accidentali si può formaro una borsa mucosa, così vi si p u ° 
formare un igroma. Contro di ciò non si può opporre niente, 0 
crediamo sia ammissibile. È corto però che la maggior parte de¬ 
gli igromi prende punto di partenza da borso mucose preesistenti- 

Nelle diverse forme degl’igromi abbiamo: Vigroma semplice 11 
villoso, il prolifero, l'ematico, il purulento. Queste differenze son 1 
tutte anatomiche e si possono ritenere. _ , . 

In un caso la membrana dell’igroma internamente è liscia; D 
la struttura di una membrana limitante di una borsa mucosa. 1 u 
presentare varietà nel senso che ora è più, ora meno spessa, lU 
a non potersi più riconoscere come membrana di borsa mucos. ■ 

Nei paesi freddi, in cui le donne ginocchioni lavano spesso 1 
pavimento di legno delle stanze, è comune l’igroma soprapa 
lare. In Inghilterra quosto igroma è così comune che riceve u 
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nome speciale. Ora, in uno di quest'igromi si possono presentare 
tutte le varietà che abbiamo annoverato. Dapprincipio ci sono i 
soli fatti irritativi; leggero dolore ed arrossimento, aumento di pro¬ 
duzione di liquido nella borsa mucosa, la quale può o non essere 
iu comunicazione colTarticolaziono. Quando v’ò in comunicazione, 
fortunatamente lo stesso processo irritativo talvolta chiude il fo¬ 
rame di comunicazione , altrimenti si avrebbero a temere i fatti 
della sinovite. 

Non mancano i casi però in cui il processo irritativo arriva fino 
alPinfiammazione e questa alla suppurazione e formazione di asces¬ 
so. Se però l’igroma non passa al processo infiammativo, nell'in¬ 
terno della cavità si possono formare alcune piccole appendici, a 
modo di villi (igroma villoso) che a torto si sono creduti simili a 
quelle che nelle articolazioni si dicono glandole di IIavers. 

Queste appendici possono essere in grande quantità e divooiro 
libere nella cavità delPigrorna. Allora a centinaia prodotte, pren¬ 
dono l’aapetto di granuli, come se fosso del riso cotto. Questo ò 
l ’igroma 'prolìfero. 

Si agita ancora la quistione della possibilità della trasformaziono 
della fibrina in corpi liberi nell’igroma. È impossibile di dare una 
risposta assoluta. Corto è che in alcuni luoghi si vede chiaramente 
come questi corpi non siano interamente liberi, ma aderenti alla 
parete da cui nascono. Più tardi poi si rendono interamente liberi. 
Ma però è puro certo che l’immenso numero di corpi cho si tro- 
yano liberi nell’igroma, a parete interna interamente liscia, non 
ln tutti i casi è favorevole all’idea della loro genesi dalla parete. 

Finalmente alcune volte la parete dell 1 igroma si vascolarizza. 
Allora nasce una rete capillare sottilissima, la quale — come por 
'ematoma della dura madre —può dare emorragia e produrre 1 i- 
9roma ematico. 

■km forma purulenta dell’igroma è quando, come abbiam detto, 
80 pravviene l’infiammazione al processo irritativo. La faso puru- 
•enta e una possibilità di tutte le forme d 1 igromi, anche di quello 
prolifero il quale può vuotarsi per suppurazione. 

Fer predilezione gl’igromi sono più del carpo e ginocchio. Meno 
frequentemente del tarso. Poi di altri luoghi dove esistono borse 
focose, dello quali, più che le normali presso le articolazioni, sono 
,:ì8 poste ad igromi quelle che si formano per cause accidentali , 
COr no nel piede equino, nelle fratture ec. 
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3.° CLASSE. — Tumori per ritenzione 
di segreto glandolare. Cisti. 

CAPITOLO IX. 

Ritenzioni cutanee. 

Una ritenzione glandolare può avvenire o negli acini, o nei pic¬ 
coli condotti escretori, o nel condotto principale della glandola. Se¬ 
condo queste diverso maniere di formazione, i fenomeni cambiano, 
e vedremo che non è semplice in taluni casi più che in altri d in¬ 
dicare la prima genesi di un tumore da ritenzione. Vedremo che 
in alcuni casi il segreto glandolare ritenuto dà luogo alla forma 
zione di un corpo solido che, arrivato nel condotto principale p u0 
generare un diverticolo, il quale in ultimo sembra di non appai 
tenere più nè al condotto, ne alla glandola. 

Le condizioni per cui un condotto glandolare si chiude sodo va 
rie. La compressione al di fuori può chiuderlo, esempio quan 0 
una parte attorno un condotto escretore s’ingrandisce. Vi sono pu« 
i restringimenti infiammatori dei condotti, quando cioè alcuni p r, j 
cessi infiammativi delle pareti dànno luogo a tessuti cicatriziA 
Questi stessi processi, allorché decorrono nella faccia interna 
un condotto, possono provocare distacco di epitelio ed atresia* 
infine dei corpi esterni, che si formano o arrivano nel lume di 
condotto escretore, possono anche chiuderlo. A seconda questo 
verse cause dunque si distingue la compressione, l 1 obliterarlo i 
l’atresia e l’ostruzione dei condotti glandolar!. 

Vediamo alcuni prodotti di ritenzione nelle glandolo della p® 1 
come sarebbero: comedone , miglio , acne } mollusco , acrochor > 
ater orna, neo sebaceo o follicolare . 

Vi sono degli organi glandolar!, di cui la segrezione e 
da clementi cellulari. Prescindendo dalle glandole sudonp® 1 ® ^ 
generano lo strato corneo della cute, anche la secrezione ^ 

glandolo sebacee è formata da metamorfosi dello strato ©P l ^ 

dei cui elementi alcuni si trasformano interamente, altii 0 S 
colla segrezione a metà trasformati, ed altri poco o pei 011 

Può avvenire elio una causa qualunque , che possa ese , rC ce ^ 
compressione con chiusura del dotto di una glandola . se '* ^elle 
determini una ritenzione di segrezione. L’ è ciò che avviene 
glandole sebacee per esempio in vicinanza di una cicatrice ^ 
gamba. Il tessuto di cicatrice colla sua compressione ostaco i fl 
scita della segrezione. Se per dippiù si aggiunge un certo „ 




177 


stimolo irritativo diffuso alle glaDdole, si avrà maggior quantità 
ai segrezione, e contemporaneamente poca o nessuna eliminazione 
el segreto. A secondo che questo processo si localizza nella g an- 
dola sebacea a preferenza, o nel follicolo del pelo, la lesione pren e 
nomo diverso. Se la chiusura avviene allo sbocco del pelo si torma 
un piccolo tumoretto, per lo più di forma ovoidale, che dicesi co¬ 
medone. Se il processo invece si localizza nella glandola sebacea 
che sbocca nel pelo, allora il tumore è rotondo piuttosto, solleva 
a cute, e dicesi miglio . Tra il comedone dunque, in cui la sede 
della malattia ò nel pelo, ed il miglio, in cui è nella glandola, non 
vi è differenza di processo. La differenza riguarda piuttosto la tor¬ 
ma, l’estensione del processo, e la sua vera sede. 

Se al microscopio si vede un miglio, si presenta come un corpo 
perlaceo, cioè formato di cellule epidermiche appiattite, disposte 
a strati concentrici, siccome si vede in alcuni cancri, cancroidi o< 
epiteliomi. 

Allorquando la scoverta dei parassiti segnò un nuovo passo ai 
progresso per la patologia, non mancarono quelli che anche nei 
comedone vollero trovare un parassita. Non pare pero che ques o 
aia vero. Yi possono essere centinaia di comedoni in un punto, ma 
non per questo si arriva a trovare un solo parassita ; come puie 
in casi di parassiti cutanei, come nell’acariasi, ai trovano a mi¬ 
gliaia gli acari, ma non per questo si trovano comedoni. JNon o 
a dubitare che molti errori su questo riguardo possono nascere 
quando si tiene troppo all’apparenza grossolana delle cose. Ordi¬ 
nariamente i comedoni sono come piccoli vermi bianchi, con un 
punto scuro ad un estremo. Ciò fa sembrare che si tratti 1 un 
piccolo verme. , 

I comedoni si trovano frequentemente dove sono glandolo seba- 
cee e piccoli peli in gran numero (naso, guance ec.). Il mig io piu 
particolarmente si trova nella cute del dorso, nelle palpebre, in cui 
costituisce una lesione speciale che va col nome di erpes mijarts. 

Per ordinario nè il comedone nè il miglio producono ta i irri 
tativi d’importanza. Molto raramente poi suscitano una suppura¬ 
tone. Però ciò avviene specialmente in alcuni individui e & nc , 10 
più frequentemente in certe regioni. Allora si desta attorno 1 pie 
c °io tumoretto un’infiammazione che finisce colla suppurazione, in 

^esto caso si ha l'acne, ingrandimento delle glandolo, 
zinna « _ . _ _a aaormda e condizioni 



vttBaie, come avviene ui - , , 

rata , se vi è la partecipazione del connettivo con sclerosi conao- 
cu tiva; l’acne confluente, se più focolai confluiscono ra oro oc. 

Esistono altri proceBBi di ritenzione nelle glando e se a , 
fjlu ^portanti di questi che abbiamo detto. Cobi il molluscum è 
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la stessa lesione in cui le glandolo sono più ingrandite, da arri¬ 
vare fino alla grandezza di una noce, comunque ciò non sia ordi¬ 
nario. Del mollusco si distingue il semplice ed il contagioso. È 
indubitato che esista pure questa seconda forma, come lo provano 
non solo le ripetizioni in diverse regioni dello stesso individuo, ma 
anche le trasmissioni ad altri individui. In che consista la differenza 
tra il mollusco contagioso ed il non contagioso, non si sa. Yibchow 
pensa che nel contagioso il condotto della glandola resti aperto 
e nell’altro non. Se sia questa la sola differenza, noi sappiamo. 
Certo che per struttura le due lesioni sono eguali. Cosichè ale¬ 
sarne il mollusco si presenta come un tumoretto di forma varia: 
con in cima una piccola apertura. È bianco più della cute, e ciJ 
pel contenuto. Esaminato più sottilmente, si vede eh* è una glac* 
dola sebacea in cui abbiamo diversi strati. Uno Btrato esterno fi 
cellulare, uno medio è di grasso, ed un altro interno, ch’è il prò 
centrale, è fatto da zolle adipose particolari. Sembra che queste 
zolle siano quelle che trasmettono il contagio. Noi mollusco con¬ 
tagioso il condotto glandolare è abbastanza largo e Paperfcura si 
vede anche ad occhio nudo. 

Può ben avvenire che si vuoti la glandola del suo contenato, 
ed allora i residui a guisa di un sacco cistico, formano un 1 ap* 
pendice peduncolata. Con altre parole è un mollusco pendulo ebe 
prende nome di acrochordon . Tutte queste lesioni sono importaci 
per loro stesse e perchè possono divenire punto di partenza di 
altri processi. 

Yi è un altra forma importante ed è il neo follicolare , o sebaceo* 
Ricordiamo che non solamente il neo semplice e P angiomatoso 
vi sono, ma anche il neo sebaceo, o follicolare, il quale può ss* 
sere pigmentato o bianco. 

Una formazione più importante e più comune è un tumore che 
per lo più è nel cuoio capelluto, dove può trovarsi multiplo, lVrf^ 
roma, II processo è lo stesso del miglio, con questa differenza 
che non si arresta in un certo periodo ma va oltre, fino a crear 0 
un tumore relativamente grande. NelPateroma bisogna considc' 
rare diversi strati, ai quali si è data diversa importanza a secondi 
dei tempi. In prima uno strato più esterno, eh’è vascolarizzato, 
è uno strato cutaneo. Segue lo strato che si è considerato com 0 
membrana cistica, ma eh*è formato di elementi cellulari appi®*' 
titi, molto duro, molto resistente e di aspetto grigio gialla 8 ^ 0. 
Al microscopio questo strato dà P impressione di fibre concentriche; 
ma trattato con la potassa caustica (33 %), si vede che è form^ 0 
da cellule epidermiche. Il terzo strato dell’ateroma è mollo com 0 
massa poltacea, da cui il nome. In questo strato si trova alcuna 
volte della colesterina, onde la classe dei colesteatomi , i <l ufl 1 
sono gli stessi ateromi a contenuto ricco di colesterina. 
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Alcune volte invece il contenuto dell’ateroma à liquido, di un 
aspetto particolare che ha fatto dare al tumore il nome di meli- 
wìde, ch’è pure un ateroma. 

Le forme dell’ateroma sono diverse. Ora è prominente; raramente 
peduncolato; ora è schiacciato. E la cute che lo covre ora aderente 
\n tutto od in un sol punto, alla cima del tumore; ed ora libera 
e scorrevole su tutto il tumore. Si vede che F ateroma riconosce 
la stessa genesi del comedone e del miglio. Il processo è sempre 
lo stesso e solo il volume cambia. 

L’ateroma può peduncolarsi, ma è raro. Può anche portare usura 
delle ossa del cranio su cui poggia. Nella raccolta del Museo ai 
Anatomia Patologica esiste un caso di perforazione del cranio 
per un ateroma che avea prodotto usura dell osso. L ateroma 
può anche vuotarsi, se si apre il suo condotto. Rare volte desta 
iprocessi infiammativi, e può destare anche resipela che nel capo 
ò pericolosa. . __ x A . 

i Infine dopo un certo grado di assorbimento 1 ateroma può 1 - 
Ivemre punto di nartenza di un epitelioma. E molto raro ques e- 
sito, ma pure avviene. Vuoi dire che le glandole attorno 1 atero- 
ma incominciano a risentirsi, si fanno grandi, incomincia ì prò 
cesso neoplastico ed infine i residui dell’ateroma in atrofia si pos¬ 
sono anche trovare nel centro del tumore. 


CAPITOLO X. 

Cisti di ritenzione nell’ intestino, utero, 
antro di Higmoro, laringe, trachea, vagina. 

■ Processi analoghi a quelli che abbiamo studiato nella cute avven¬ 
gono anche in organi ed apparati interni, dove molte vo to, piu c ie 
per altro, sono importanti per le conseguenze che si tirano dietro. 

Premettiamo la cognizione delle cisti dalle piando e mucos , 
’iuali ultime sono sparse a centinaia nelle membrane mucose, 
venerale abbiamo diverse forme di glandole mucose, f is inzi 
a quale è vera negli estremi, poiché del resto e anc .o 
Il0 He glandole abbiamo tutti i gradi di passaggio dalla forma piu 
semplice, che poco ha della glandola, alla forma determinata. Non 
Mancano neppure i casi in cui è difficile dire a qua ip 1 ,l PP * 
,en |a una glandola, se sia acinosa, tubolare ec. . 

. Negli ureteri, nella pelvi renale, nella vescica, nei canali biliari 
81 trovano piccole introflessioni della mucosa, che non sono g 
ole nel vero senso, ma si dicono cripte . In queste il sacco che 
fa da glandola è poco più largo dell’apertura che lo mette in co- 
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municazione colla superficie della mucosa. Ora, s’intende che qui 
difficilmente vi potrà essere ritenzione e formazióne di cisti. 

Dalle cripte alla forma più complicata di glandola abbiamo tutti 
i gradi di passaggio. Le glandolo del Galeati nella mucosa delle 
vie digestive sono sulla stessa forma delle cripte, cioè col fondo 
quasi della stessa larghezza dell’apertura. Ma però qui vi è una 
condizione dippiù a paragone delle cripte, per esempio, dei canali 
biliari, cioè che per la lunghezza della glandola la ritenzione è 
più facile che nelle vore cripte. Più facile è ancora in alcune glan¬ 
dolo dello stomaco, in cui un'apertura conduce ad una cavità glan¬ 
dolare fatta a modo di doppio sacco ; e questa faciltà di riten¬ 
zione cresce pure a misura che si va oltre, come per esempio in 
alcune glandolo del piloro che descrivono come una doppia ansa 
e talvolta finiscono divise. 

Quando si lascia questo tipo e si passa a strutture più com¬ 
plicate, cresce la faciltà della ritenzione glandolare. Cosi nelle glan¬ 
dolo di BaumfER, che in maggior copia si trovano nella prima por¬ 
zione del duodeno, e che sono Btate avvicinate alle glandolo aci¬ 
noso, anzi da qualche autore descritte come tali; ma che in realtà 
sono tubolari molto ramificate. 

I più alti gradi di faciltà di ritenzione sono quelli in cui il con¬ 
dotto di una glandola è lungo, e per dippiù devo attraversare tos- 
suti resistenti per sboccare sulla mucosa. Questa condizione è dello 
glandolo retrotracheali, il cui condotto deve attraversare tessuti 
molto fibrosi che si avvicinano a tessuti cartilaginei. Il corpo di 
queste glandolo è dietro la trachea ed il loro condotto deve pas* 
sare tutta la parete posteriore di quest’organo, formata da tessuti 
resistenti. 

Questi dettagli anatomici pur dimostrano come in diversi siti, 
per semplice ragione di struttura, la disposizione a formazione ci¬ 
stica è diversa. Più tardi esamineremo alcuni organi in cui que¬ 
sto fatto comunemente si riconferma. 

Nelle mucose abbiamo processi di ritenzione che si possono pa¬ 
ragonare a quelli che abbiamo studiato nella cute, con la diffe¬ 
renza che, mentre nella cute con più difficoltà per la resistenza 
degli epiteli il contenuto di corto cisti di ritenzione degenera e si 
fa liquido, nelle mucoso questa liquefazione è più facile. L’è per 
questo che facilmente negli ureteri, nella vescica, si formano dei 
piccoli tumoretti della grandezza di un acino di miglio o di cana¬ 
pe, e che hanno un contenuto liquido per degenerazione degli 
elementi epiteliali. Sembra che non si tratti di un processo di de¬ 
generazione semplice, ma che vi si aggiunga un leggiero stato ir¬ 
ritativo, causa di trasudamento. Lo stesso nello stomaco in cui ab¬ 
biamo talvolta delle cisti di apparenza colloidea, contenenti una 
sostanza semiliquida, quasi colla, ma non vera sostanza colloidea, 



181 

di color giallastro. La~genesi è nelle glandole mucose del piloro, 
di cui il prodotto può prender varia consistenza; e può esser an¬ 
che assorbito, sef’da muco si muta in albuminato di soda. 

Intanto esaminiamo più da vicino questi prodotti di ritenzione 
nei diversi organi per poter fare il paragone tra essi e quelli cu¬ 
tanei. 

Cisti di ritenzione nell’ intestino. 

Ordinariamente per i processi infiammativi cronici intestinali, e 
più ancora dietro forme dissenteriche, si può arrivare fino ad una 

forma cistica poliposa. , 

Incominciando dalle prime alterazioni, si può trovare un sem¬ 
plice ingrandimento delle glandole di Galeati, con atrofia dolle pa¬ 
reti, e talvolta confluenza dr diverse glandolo. Allora la glandola 
ingrossata forma una piccola prominenza, o più prominenze unite 
in una, suddivisa da setti, i quali tante volte spariscono o parzial¬ 
mente o totalmente, e si forma una piccola cisti concamerata, sic- 
come avviene in altri organi. 

Questa è la forma più semplice, perchè del resto non avvengono 
emorragie, non vi ha significante vascolarizzazione, ne sogliono se¬ 
guirne conseguenze cospicue. Ma altre volte succede que c io 
abbiamo visto nella cute in quelle lesioni che abbiamo detto ntol- 
loscirn ed acrochordon . La cisti che fa prominenza m fa grande, e se 
succedo una forte vascolarizzazione, si trova circondata da una mem¬ 
brana vascolare, da uno strato vascolarizzato, prendendo la torma 
particolare che si denota col nome di polipo. Finché la mucosa 
resta integra, non si verificherà nessun 1 altra alterazione; ma se av¬ 
viene un 1 irritazione, possono seguirne infiammazioni, ulcerazioni 
del polipo, ed emorragie. Molte forme polipose che poi finiscono 
come cancro, senza dubbio manifestano due fenomeni culminanti 
dolori atroci ed emorragia, la qual cosa tiene alle alterazioni che 

avvengono nella mucosa. . . 

In alcuni casi la cisti si vuota del suo contenuto, le pareti si 
rilasciano, addossandosi Tana all’altra. Ne viene in seguito una pro¬ 
duzione fibromatosa, un polipo fibromatoso, poco pericoloso. Quella 
forma di colite che dicesi poliposa è appunto per la formazione 
di molte di queste produzioni fibromatose, lo quali nascono in gran 
numero, specialmente dietro dissenteria. Alle piccole cisti che si for¬ 
mano dapprincipio si dà nome di idatidi , nome di cui si e abu- 
8 ®to, perchè mentre la prima volta fu adoperato per certi speciali 
tumori della palpebra che producevano lagrimazione, si è poi più 
tardi parlato anche d’idatidi in casi di piccole cisti. Ora, la co¬ 
lite poliposa —meglio colite fibromatosa —comincia con piccole ci¬ 
sti, cui sopravviene lo svuotamento e la produzione fibromatosa. 
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Cisti di ritenzione nell’utero. . 

Nell’utero abbiamo varie glandolo, e bisogna distinguere quelle 
del corpo, quelle della porzione cervicale, e qifélle del collo. 

Nel corpo dell’utero la mucosa è fornita di glandolo tubolari, 
utricolàri, ramificate, con epitelio cilindrico. Nel canale cervicale le 
stesse glandolo divengono più corte, con.condotto più piccolo, è. 
sovente sono di apparenza semplice. Nel collo deH’utero poi il con¬ 
dotto è ancora molto più piccolo. 

Ciò che si descrive come uova di Nabot,. non sono che queste 
glandole del collo delimiterò dilatate, che si descrivono come nor¬ 
mali — a somiglianza delle produzioni pacchioniche nel cervello — 
ma che in verità sono prodotti patologici che si potrebbero somi¬ 
gliare al miglio che abbiamo studiato nella cute e dirsi miglio ute¬ 
rino. Tanto è ciò vero che alcuno volte si passa ad altre forme, 
altre graduazioni che si descrivono come acne uterino, tanto e chiaro 
il passaggio dall’una airaltra forma, ed il paragone coiracne della 
cute. Yuol dire che il contenuto di queste uova di Nabot per lo 
più suol’esser liquido, ed in tal caso non si ha nessun fatto irri¬ 
tativo. Ma se sopravviene un catarro uterino, lo stimolo trasmesso 
produce uno sviluppo maggiore del tumoretto che sembra una vera 
cisti. Il cotenuto allora si fa purulento ed abbiamo l’acne uteri¬ 
na; cui talvolta si accoppia anche grande vascolarizzazione. In que¬ 
sti casi, come si vede, il processo che abbiamo descritto nella 
cute, anche nelle sue varietà è simile a questo deH’utero, 

Le conseguenze di queste alterazioni nel collo dell’utero non si 
arrestano a questo punto ; perchè talvolta si può provocare una 
forma di motrite del collo e del canale cervicale, e conseguente¬ 
mente, non tanto una retroversione, quanto una retroflessione. 

Intanto, se lo stesso processo di formazioni cistiche avviene nel* 
Futero, o nella porzione cervicale, senza dubbio allora è più gra¬ 
ve—Anche nella porzione cervicale avviene lo stesso processo del 
collo, però più frequentemente si va a quelle forme che abbiamo 
vedute nella colite poliposa. Allora una piccola cisti può chiudere 
il canaio cervicale, e se sopraggiunge in questo caso la mestrua¬ 
zione, il sangue si raccoglie nell’utero, e la sua decomposizione 
può provocare un catarro cho può arrivare fino alla più grave for¬ 
ma di metrite. Non solamente, ma anche restando il semplice ca¬ 
tarro, questo può diffondersi lungo le trombe fino all’ovaia e pro¬ 
durre la poriovarite, uno dei fattori più importanti per lo sviluppo 
di cisti ovariche. Inoltre, per l’utero stesso, possono avvenire quelle 
conseguenze, di cui parleremo più tardi, che si conoscono col nome 
i'idrometra ed ematometra 9 . idrometra, quando il contenuto dell’u¬ 
tero è di apparenza sieroso ; ematometra, quando è sanguigno. Yi 
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pure una terza forma, la / isometra , quando, per la decomposi- 
one del sangue, si sviluppano dei gas che distendono maggior- 

tente l’utero. . . . 

Da ciò fino ad un certo punto si può vedere come le località 
ifluiscano sulle conseguenze di un’alterazione. Nella colite poli¬ 
osa molte di queste produzioni possono passare quasi inosserva- 
o ; e nell’utero una sola può produrre le più gravi conseguenze. 
Meno pericoloso è lo stesso processo, quando bì localizza non 
ella porzione cervicale, ma nel corpo dell’utero. Il sito prediletto 
er le formazioni cistiche ordinariamente ò il punto di sbocco delle 
rombe. Sono comunemente piccolo cisti quelle che si formano^ le 
uali per irritazione possono dare dei piccoli fibromi, o rniofibro- 
ai parietali, non pericolosi, in quanto eccezionalmente arrivano 
d una certa grandezza. 

Cisti di ritenzione nell’antro di Higmoro. 

L’antro di Higmoro ò rivestito dalla mucosa, continuazione di 
juella nasale. 0 che il processo sorga nell’antro stesso, o che vi 
>i diffonda dal naso, ò certo che talvolta la segreziqne della mu- 
ìoaa aumenta. Se si chiude l’apertura, può avvenirne 1 idropisia 
lell’antro di Higmoro, e si può anche arrivare ad una suppurazione 
ìhe può richiederne l’apertura. Ma sovente quella che si dico idro¬ 
pisia dell’antro non è che formazione di cisti come abbiamo de¬ 
scritto per altre mucose. Se si punge, allora nell’antro si ferisce 
la cisti. 

Ora una cisti che così si sviluppa può dare molte conseguenze 
fino all’atrofia dell’osso. Una cisti in cui si-sia trasmesso un pro¬ 
cesso irritativo imponente non riconosce alcun ostacolo, e può pro¬ 
durre financo l’espansione dell’ osbo, fino a fare prominenza oltre i 
Hmiti naturali. 

Cisti di ritenzione nel laringe. 

Lo studio dei tumori del laringe appartiene ai nostri tempi. 
Bbu5s — chirurgo e laringoscopista — ha operato molti polipi la¬ 
ringei; Ora una. forma frequente di questi polipi nasce come for¬ 
mazione cistica dapprima, cioè come piccole cisti di ritenzione, ida- 
tidi, nei ventricoli di Morgagni, .ma bentosto prevale la formazione 
fibromatosa e talvolta anche epiteliale, come suole anche avvenire 
dui polipi nasali. • 

Cisti di ritenzione nella tracliea. 

Anch.e nella trachea vi sono le cisti di ritenzione. Le cisti del 
Mediastino posteriore, ch’esercitano compressione sull’esofago e sulla 
trachea stessa, che possono esser molto grandi e t sulla cui prima 
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genesi non sempre si può dir netto, ordinariamente non sono che 
di ritenzione. Sono cisti che prendono origine dalle glandolo retro¬ 
tracheali di cui il condotto dilatato diviene impermeabile. Non 
sempre è facile nella sezione constatare il rapporto tra la cisti e 
il condotto, perchè spesso questo si taglia. Oltre a che, anche in 
vita, il condotto può separarsi dalla glandola, lasciando così una 
cisti indipendente da ogni relazione e di cui neanche sul cadavere 
può dirsi quale sia stata la prima genesi. 

Cisti di ritenzione nella vagina. 

Anche nella vagina avviene lo stesso che abbiamo detto per le 
glandolo. In alcune donne la vagina è molto ricca di glandolo mu¬ 
cose ; le quali per condizioni particolari possono perforare e tro¬ 
varsi dietro lo strato muscolare. Così divengono retrovaginali. Per 
conseguenza le cisti in tal caso, trovandosi dietro la vagina, non 
hanno nessuna relazione con questa, o spesso la genesi prima e 
anche di difficile consòatamento, come per quelle tracheali. Per 
lo più le cisti retrovaginali si complicano a cisti ovariche. In al¬ 
cuni casi però alcune cisti del legamento lato per ragion di ade¬ 
renze precedenti si sviluppano verso il piccolo bacino, e possono 
mentire una cisti retrovaginale. 

CAPITOLO XI. 

Cisti biliari. Idrometra uterina e tubaria. 
Cisti renali, ovariche. Ramile. Spennatocele. 

G-alattocele. 

Passiamo ora all’esame di altre ritenzioni di segrezioni in or¬ 
gani importanti anche dal punto di vista della clinica. 

Cisti di ritenzione nel fegato. Cisti biliari. 

Non s’intende di quelle cisti che potrebbero formarsi nelle cript 0 
della mucosa dei dotti biliari; sebbene di quelle per dilatazione 
cistica di questi condotti a causa di compressione. Si deve pero 
distinguere la dilatazione dei condotti grandi, medi, piccoli. 

In seguito di chiusura dei dotti biliari piccoli — o per calcoli) 
o per parassiti, o per compressioni esterne di tumori, o per ep& - 
tito interstiziale, specialmente circoscritta ecc. — avvengono dii»" 
tazioni più o meno estese, più o meno grandi. Allora i condotti 
biliari formano come una canalizzazione giallo-biancastra, talvolta 
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tendente al verde, ramificata, con dilatazioni ad ampolla, dilata¬ 
zioni cistiche che a preferenza si trovano nella periferia del fe¬ 
gato, sotto il peritoneo. La parete di queste dilatazioni cistiche è 
sottilissima, ed il contenuto varia per i differenti stadi.. 

In queste, come in tutte le cisti di ritenzione, bisogna distinguere 
diversi periodi nel contenuto. Nelle cisti biliari bisogna notare: 
un primo stadio, stadio biliare, nel quale le dilatazioni, cistiche 
contengono il segreto glandolare, la bile. Un secondo stadio, sta¬ 
dio mucoso, in cui la segrezione della mucosa prevale sul conte¬ 
nuto biliare , cosichè la segrezione caratteristica dell organo in¬ 
comincia a sparire. Ed un terzo stadio, in cui, sopravvenendo per 
lo più una leggera irritazione, vi è trasudamento, e dippiù i resi¬ 
dui della parte mucosa si trasformano in albuminate di soda. Sic¬ 
ché in questo terzo stadio di trasudamento e di degenerazione 
anzi di metamorfosi, perchè non è una vera degenerazione quella 
del muco in albuminafo di soda—la segrezione caratteristica non 

esiste più. . .. 

Alcune volte il condotto biliare non è tutto chiuso, vuol dire 
che non c’è una chiusura totale, ma parziale, che permette ancora 
l’uscita di una parte della segrezione. Sono queste le condizioni 
che favoriscono la formazione’ di concrezioni, i così detti calcoli bi¬ 
liari. Questi ordinariamente non rappresentano il primo fatto nelle 
cisti biliari, sebbene un fatto consecutivo. 

Il calcolo biliare può esser di semplice colesterina o sostanza 
colorante. La sostanza colorante può mancare ed il calcolo es¬ 
sere bianco; ma può essere pure carico di sostanza colorante cri- 

stallizzata. , . 

Ancho la cistifellea ha i suoi processi infiammativi che possono 
modificarla in vario senso. Senza parlare di tutte le cause che.pos- 
sono impedire l’uscita della bile dalla cistifellea, è certo, che, chiuso 
il condotto escretore, vi succedono tutti quei mutamenti che ab¬ 
biamo veduto nei dotti biliari. Viene così il primo stadio m cui 
la cistifellea è turgida e piena di bile. Nel secondo prevale la se- 
greziono mucosa, e nel terzo avvengono trasudamenti e metamor¬ 
fosi. La cistifellea allora raggiunge il massimo di tensione, forma 
"a grosso tumore che si può anche toccare sotto le pareti addo¬ 
minali. Questo processo si chiama idropisia della cistifellea. Don 
quanta precisione si dica ciò, ognuno può vederlo^ ne dobbiamo 
ricordare che non ò una vera idropisia. II. tipo dell idropisia e 
l’aumento, o la comparsa, di liquido sieroso per ragione di latti 
meccanici circolatori. Evidentemente nella cistifellea non avviene 
questo ed il liquido, che nell’ultimo stadio mentisce un liquido 
da idropisia, è trasformazione di muco, cui si aggiungono i pro¬ 
dotti di un leggiero processo infiammativo, catarrale, nella mucosa 
della cistifellea. 

Casini. Parie gen. 


24 



186 

La idropisia della cistifellea può guarire, o perchè si ristabilisce 
il corso della bile, o perchè ralbuminato di soda si riassorbe.— 
Ma non sono i soli esiti possibili questi. Può anche avvenire un 
processo infiammativo che provoca la suppurazione. Allora si pos¬ 
sono formare delle salutari aderenze con 1*intestino, onde, quando 
segue la perforazione, tutto esce pel retto. Yi può essere anche 
diffusione di processo, con tiflite e peritiflifce, e talvolta con idro¬ 
pisia del processo vermiforme del cieco. Oppure — molto rara¬ 
mente — mancando lo aderenze, la perforazione avviene nel peri- 
ritoneo, ed è seguita da una inevitabile e mortale peritonite. 

E, giacché abbiamo ricordato il processo vermiforme, è utile 
notare come avvenga quella che si dice idropisia di quest’appen¬ 
dice. Essa può considerarsi come il tipo dei processi di ritenzione. 
Il processo vermiforme, appendice del cieco, ha una parete spessa 
in confronto del lume. È ricco di glandole, alcune simili a quelle 
del Galeati, altre mucose. Ora, sia per corpo estraneo che chiuda 
il lume dell’appendice, sia per processi infiammativi, tiflite e pc* 
ritiflite, che producano la stessa conseguenza, avviene la dilata¬ 
zione successiva della cavità dell’appendice vermiforme. Tale di¬ 
latazione può arrivare fino ad oltrepassare la grandezza di una 
idropisia della cistifellea, o poter simulare una cisti ovarica. Le 
complicazioni che possono sorgere sono molte. Prescindendo dagli 
effetti, sempre pericolosi, della tiflite e peritiflite, può anche av¬ 
venire lo ascesso pericistico, ovvero ascessi migratori che possono 
aprirsi una via dietro al grande trocantere, o nel triangolo di 
Scarpa ecc. 

Idrometra uterina e tubaria. 

Oltre dei piccoli turaoretti che, come abbiamo veduto, possono 
chiudere il collo o la parte cervicale dell’utero, e quindi produrre 
idrometra, vi sono altre cause che portano alle stesse conseguenze. 

La chiusura più comune dell’utero è quella per flessione di que¬ 
st’organo. Si distinguono le versioni laterali, posteriori ed ante¬ 
riori dell’utero, i prolassi, le elevazioni, e le flessioni. Tra tutte, 
quelle che producono deformità dell’utero e dispongono più all 1 i- 
drometra sono le flessioni. Una flessione è una deformità, perché 
il collo non si trova più sulla stessa linea dell’utero, ma queste 
due parti dello stesso organo formano un angolo in avanti, indietro 
o laterale, a secondo che si tratta di un’anteroflessione, postero- 
flessione o lateroflessione. Ora le flessioni per lo più sono semp re 
effetto di processi infiammativi con aderenze dei legamenti del¬ 
l’utero. In questo caso al processo dell’idrometra contribuisce d 
fatto meccanico della flessione e quello infiammativo che ha pro¬ 
dotto le aderenze. 

I catarri cronici dell’utero e la metrite Icorosa, specialment e 
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del collo, sono altre causo dell’idrometra. In generale i catarri 
cronici dell’utero sono meno numerosi pel clinico in vita che per 
1' anatomista patologo nelle sezioni cadaveriche. Ora questi ca¬ 
tarri, e le ulcerazioni per metriti purulente del collo, sono quelli 
che più di tutto dispongono all’idrometra. 

Lo stesso processo dell’idrometra dell’utero, avviene nelle trombe, 
formando l'idrometra tubaria. Le trombe uterine sono due canali 
la di cui apertura uterina è più stretta di quella addominale. Sono 
tapezzati internamente da epitelio vibratile ed hanno cripte mu¬ 
cose ad apertura stretta. Nel centro di una veste sierosa, con una 
sottilissima sottosierosa ed una parete muscolare forte relativa¬ 
mente, è il lume della tromba, stretto per sè stesso, ed impiccio¬ 
lito da un epitelio grande che riveste la mucosa. Se a tutto que¬ 
sto si aggiunge una continua desquamazione epiteliale e sogre- 
zione di°muco, si avranno tante condizioni che rendono facile la 
formazione dell’idrometra tubaria. E la chiusura della tromba, spe¬ 
cialmente nell’orificio uterino, è facile per tutte queste ragioni che 
abbiamo dette. Dippiù, siccome le periraetnti sono frequenti o con 
faciltà si trasmettono all’ovaia ed alle trombe, ne seguo anche la 
possibilità della chiusura dell’apertura addominale delle trombe 


Chiusi i due orifizi, parte per gli epiteli che desquamano, parte 
per la segrezione del muco che continua, parte per lo stimolo in¬ 
fiamma ti vo cbe si trasmette alla mucosa, la tromba si dilata e 
nasce quella cbe dicesi idrometra tubaria, che può raggiungere la 
grandezza di una testa di neonato. 

Se la chiusura dell’orifizio uterino della tromba è avvenuta per 
formazione di una valvola, o per un globetto di muco, od altro 
ostacolo rimovibile, può ben succedere che, in un momento di di¬ 
stensione massima dell’idrometra, l’orificio si apra, e tutto il con¬ 
tenuto venga fuori per le parti genitali — Questo e impossibile se 
la chiusura è avvenuta per esempio in seguito di cicatrice per 
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processi ulcerosi. A seconda di queste due possibilità il Fbobiep, 
che si è molto occupato di questi studi, divido 1 drometra in aperta 


e chiusa. . j 

In casi rari l’idromotra arriva fino alla suppurazione, provocando 
aderenze, e perfino perforazioni intestinali. In casi eccezionali poi 
i materiali dell’intestino possono penetrare nel sacco dell.idrometra 
e destare una rapida peritonite cangrenosa che non lascia piu nea- 
Bu na speranza. 


Cisti renali. 


Le dilatazioni cistiche deirapparecchio urinario sono piuttosto 
frequenti e si trovano in diversi siti, come la pelvi renale, il pa¬ 
renchima, gli ureteri ecc. Nella vescica stessa vi sono delle dila- 
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tazioni, le quali però non si chiamano cisti, con assottigliamento 
della parete. Ma prescindendo da questi casi in cui la vescica può 
arrivare fino airombelico, abbiamo anche i diverticoli vescicali veri, 
nei quali la mucosa e sotto mucosa fa ernia attraverso la parete 
muscolare, formando un sacco cistico che può contenere anche dei 
calcoli ed il cui collo talvolta è così piccolo e stretto che il diver¬ 
ticolo sembra indipendente dalla vescica. È anche registrato il caso 
in cui un diverticolo simile ha fatto ernia pel forame otturatore. 
Ma non abbiamo ad occuparci di questi casi, sebbene delle vere 
formazioni cistiche nell’apparato urinario. 

Le cisti del parenchima del rene possono essere congenite, ordi¬ 
nariamente per processi infiammativi intrauterini di cui non bì co¬ 
nosce la cagione. Una o più papille dei rene s’infiammano. Die¬ 
tro questo processo infiammativo i canali uriniferi escretori si chiu¬ 
dono. Succedono delle dilatazioni cistiche, le quali non si limitano 
sempre al punto immediatamente sopra la chiusura, ma possono 
arrivare fino ai canali di Henlk, ed anche fino a tal punto che si 
dilatano pure le capsule di Bowman. Può anche succedere che, non 
ostante il processo infiammativo sia limitato ad una o poche pa* 
pille, e le dilatazioni cistiche ai tubi uriniferi corrispondenti, tutto 
il parenchima renale si trovi sparito. Anzi ci è più. Talvolta questo 
processo congenito arriva a tal segno, che l’addome del feto è 
pieno dei due reni e fa un certo ostacolò anche all’uscita dal ba¬ 
cino nel parto. 

Al di là di questa forma congenita abbiamo le forme acquisite; 
ed anche qui può essere compromessa una parte più o meno cir¬ 
coscritta di un rene, o tutto uu rene, o entrambi. Nel museo di 
Anatomia Patologica vi sono due reni che formano due dei più 
preziosi preparati della raccolta. È una forma classica di degene¬ 
razione cistica di entrambi i reni. L’individuo, che morì in pochi 
giorni, era Guardia di Sicurezza Pubblica. Avea fatto il suo ser¬ 
vizio attivo fino a tre giorni prima di morire ; quando, dietro un 
raffreddore, si manifestarono fenomeni tanto violenti che fecero pen¬ 
sare al cholera, tantoppiù che questo succedeva in epoca di cho- 
lera. L’autopsia constatò questa classica degenerazione cistica dei 
reni. Pn in questo caso che lo Scrhóìj, studiando le alterazioni re¬ 
nali, potè vedere come i gomitoli delle capsule di Bowman dila¬ 
tate non esistevano più, ed invece formavano una sottilissima rete 
vasale che si spandeva su tutta la faccia interna della capsula- 

Alcune volte i processi infiammativi si localizzano in punti cir¬ 
coscritti, ed allora le dilatazioni cistiche sono in minor numero. 

Tra le cause delle dilatazioni cistiche del rene è cortamente 
più importante la nefrite interstiziale cronica, la quale, quando 
è circoscritta, produce più facilmente dilatazioni cistiche che Q° n 
quando sia diffusa. Ognuno puole intenderne la ragione, giacche 
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nella nefrite cronica interstiziale diffusa, essendo eguale la pres¬ 
sione su tutti i canali uraniferi, le' dilatazioni sono molto meno fa¬ 
cili di quando vi è disuguaglianza di pressione nei diversi punti. 

Si può seguire con grande faciltà lo sviluppo delle cisti del rene. 
Talvolta si è tanto fortunati da trovare il principio della lesione, 
visibile solo col microscopio. Si vede appena una piccola dilata¬ 
zione, come semplice varicosità, la quale a lungo andare sarebbe 
divenuta una cisti. È chiaro che non può dirsi che queste siano 
cisti di neoformazione, ma di ritenzione. 

Nel rone vi è una forma particolare di dilatazione cistica, quando 
la chiusura ò al principio dell’uretere, Yidronefrosi. 

Le cause principali di questa importante lesione si possono ri¬ 
durre a quattro. 0 tumori dell’utero che comprimono gli ureteri; 
o calcoli nell’uretere; o prolassi di utero con compressioni degli 
ureteri; o formazioni di valvole che chiudono gli ureteri, come 
sono registrati dei casi in cui una sola valvola formava l’ostacolo, 
disposta in modo che dall’apertura vescicale dell’uretere si poteva 
con un catetere arrivare fino al bacino renale, mentre da questo 
non si potea scendere nell’uretere. Oltre di queste quattro cause 
passiamo averne altre; ma tutte si riducono a chiusura degli uteri. 

Il processo dell’idronefrosi ha quattro stadi. Nel primo : dilata¬ 
zione dell’uretere, calici e bacino renalo. Il reno ancora ci è, o, 
come si dice, cavalca sul tumore formato dall’idronefrosi. In questo 
stadio il contenuto dell’idronefrosi è ancora urina. Ma poi, decom¬ 
posta l’urina, si formano dei principi che irritano la mucosa del 
bacino renale e le glandolo, onde si formano prodotti irritativi e 
suppurativi. Questo è il secondo stadio. Ma le cose procedono ; 
avviene un forto processo infiamraativo che, oltre alla suppuraziono 
corrispondente, provoca talvolta una emorragia, onde un terzo sta¬ 
dio pel contenuto che diviene ematico. Finalmente neH’ultirao nulla 
resta più deH’urina e si ha un liquido il quale è misto di mucoso, 
purulento, ematico, con prodotti ammoniacali ec. 

Ordinariamente col secondo e terzo stadio coincide 1 ingrandi¬ 
mento del tumore formato daH’idrouofrosi, nè potrebbe essere ah 
Smonti, quando bì sa che, se la pressione secretoria è grande, la 
pressione di un liquidò prodotto da infiammazione è ancora mag¬ 
gioro. Ed i fenomeni infiammativi nell’idronefrosi si manifestano 
a Ppunto tra secondo e terzo stadio. Da ciò si spiega lMngrandimento 
D °n solo dell’idronefrosi, ma di tutti i tumori per ritenzione; e le 
r anulo manifestano anche un tal fenomeno: che cioè in breve, pro¬ 
prio quando avvengono fatti infiammativi, aumentano rapidamente 
^ volume, spingendo la lingua in sopra, se sono nella cavità della 
bocca, e facendo protuberanza nella regione sopraioidea. 

Ora, in seguito di questa maggiore pressione nell’idronefrosi, non 
blamente iftumore si fa più grande, ma il rene sparisco. Arriva 
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un momento in cui si trasforma in un tessuto fibroso, ed allora 
non si può parlare più di secrezione urinosa, ma però si formano 
talvolta dei calcoli, spesso anche ramificati, nel sacco dell’ idro- 
nefrosi. 

Lo conseguenze dell 1 idronefrosi sono diverso. Può essere che, 
per ispessimento della capsula che forma il tumore,^ l'individuo può 
vivere lungamente, specialmente se l’altro rene è sano. Sovenfco 
però il processo ò forte, tende alPulcerazione, ed allora può suc¬ 
cedere perforazione nel peritoneo, raramente; o aderenze e perfo¬ 
razioni nell’intestino, anche raramente; o ascesso lombare e vuo¬ 
tamente in fuori. Infine altre volto V individuo muore per assorbi¬ 
mento continuo dei materiali che si formano nel sacco dell idro¬ 
nefrosi ; che si sviluppa uno stato particolare che ha della setti 
coemia, dell’uremia o talvolta anche del cangrenoso. Vuoi dire 
che non è una forma pura, ma qualche cosa che partecipa di tutt e 
tre questi processi. 

L’idronefrosi è uno dei tipi di tumori per ritenzione di segreto 
glandolare. Essa è importante per se stessa, e perchè può cadere 
facilmente in discussione o dare origine a confusione di diagnosi. 

Cisti ovariche. 

Un altr’organo nel quale si possono studiare bene lo ritenzioni 
cistiche è l’ovaio, quest’organo fisiologicamente cistico. Giacche u 
follicolo di Gràaf per sè stesso è una cavità cistica. La ciati e 
una cavità rivestita da epitelio con contenuto speciale, ed il fol 1 
colo di Graaf ha tutti gli attributi di una cisti, in quanto ha la 
sua parete vascolarizzata, rivestita internamente da epitelio, ed ha 
un contenuto doppio, cioè l’uovo e poi un contenuto non semp ie 
sieroso semplice, ma in certi momenti con sostanza quasi colloi- 
dea. Al grande potere igroscopio di questa sostanza ed alla sua 
espansione oggi si attribuisce la rottura del follicolo in ciascuna 
mestruazione. La formazione di questa sostanza quasi colloide ° 
importante; perchè, ripetendosi patologicamente, dà origine allo 
cisti colloidee dell’ovaio. 

Prima di entrare a parlare delle cisti dell’ovaio, è necessari 
ricordare che lungamente si è discusso b© quelle che diconsi ciò * 
ovariche sieno veramente di genesi ovarica, ovvero non dipende» 
sero dal legamento lato. È indubitato che alcune cisti nascono 
assolutamente nell’ovaio, esempio le cisti colloidee. Ma anche per 
cisti sierose si è molto discusso. Ebbene, bisogna dire che ci e •» 
possibilità della formazione di cisti dal legamento lato, le quali p° 
si possono confondere con cisti ovariche. Poiché nello stesso 
modo che l’idatide di Moroagsi e il yase aberrante di Halleb p° e ; 
sono esser punto di partenza di cisti nel testicolo quei resi ul 
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embrionali del corpo di Wolff nella donna che sono il filo di Mììl- 
ler e l’organo di Roseìuiuller, possono dare origine a cisti del le- 
gamento^lato. 

Con questo però non va detto che nell’ovaio non si formino cho 
sole cisti colloidee. Che anzi il primo momento della genesi di 
cisti sierose fino al più alto grado di sviluppo si può in pochi or¬ 
gani seguire così bene che nell’ovaio. Dunque, ammesso pure che 
forse una parte delle cisti sierose nasce dal legamento lato, non 
ci è dubbio che la maggior parte prende origine dai follicoli di 
Graaf, che si dilatano. 

Questo stato di alterazione può essere congenito od acquisito. 
Credere che queste alterazioni non possano esistere nella prima 
età per mancanza dei follicoli, è un errore; essendo dimostrato che 
anche in una bambina neonata si possono trovare dei follicoli per¬ 
fetti, i quali poi raggiungono il massimo del loro sviluppo nell’età 
iella mestruazione. Da questo lato guardata la cosa, è anche falso 
il credere che le piccole cisti ovariche della prima età dimostrino 
la loro formazione dallo stroma. Niente di questo, perché anche 
in tal caso si tratta della dilatazione di un piccolo follicolo pree¬ 
sistente, ossia di un piccolo sacchetto cistico. La struttura glan¬ 
dolare, nel senso largo della parola, dell’ovario e stata dimostrata, 
anzi Pfluger va fino al punto di voler dimostrare che nell’ovario 
vi siano dei tubi glandolai ramificati che terminano alla periferia, 
in cui incomincerebbe la formazione follicolare. Ma Schron non 
divide la idea di Pfluger, pur ammettendo in senso largo la strut¬ 
tura glandolare dell’ovaio. 

Da una parte sta la struttura dell’ovario, favorevole alla forma¬ 
tone di cisti. Dall 1 altra sono i processi irritativi, causa corauno 
di cisti ovariche, i quali possono anche incominciare nella vita in¬ 
trauterina e produrre cisti prima della pubertà. Nessun procosso 
Produce più facilmente cisti ovariche quanto la periovarite, la quale, 
quando è lenta e rappresenta un processo cronico, finisce per ispes¬ 
sire la parete dal follicolo, l’albuginea ed il peritoneo. Allora la 
r °ttura del follicolo è impossibile. 

La faciltà della formazione di cisti ovariche è proporzionata al 
uumero dei processi che possono destare la periovarite. Questi pro¬ 
sasi sono molti, specialmente dopo la pubertà. A partire dalla 
grande disposizione cho ha l’ovaio ad ammalare per le ricorrenti 
iperemie mestruali, sono cause di periovarite la metrite o perime¬ 
nto, l’infiammazione delle trombe, l’ematoma retrouterino ecc. 
Questi processi, cagionando la periovarite, impediscono la rottura 
del follicolo. Intanto nell’interno del follicolo la pressione cresce, 
specialmente quando vi si è propagato lo stimolo irritativo. Il fol¬ 
licolo non si rompe più, ma si dilata, e così nascono le cisti sem¬ 
plici o concamerate. Se la forza dello ispessimento provocato dalla 
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periovarite e la forza di pressione nell’interno del follicolo si fanno 
equilibrio, la cisti può limitarsi o non raggiungere grandi propor¬ 
zioni. Ma se prevale la pressione centrifuga dell interno del folli¬ 
colo, la cisti può raggiungere alte proporzioni. I)a ciò le grandi 
variazioni di volume delle cisti, dal volume di una piccola testa 
di spillo fino alla capacità di trenta litri di liquido o più. La va¬ 
rietà del resto sta anche per la spessezza della parete, che può 
arrivare fino a qualche centimetro, e per la forma. Spesso la cisti^ e 
un sacco solo. Altre volte vi sono concamerazioni per usura delio 
pareti di divisione, coi punti di comunicazioni stretti, o tanto lar¬ 
ghi da sembrare una cisti unica con dei residui pendenti dalla pa¬ 
rete interna, residui che rappresentano i setti distrutti. Ora, la u- 
sione di più cisti in una può avvenire senza fatti infiammativi co¬ 
spicui; ma se colla fusione coincidono fatti d’irritazione, allora 1 
fenomeni si fanno imponenti. 

Il contenuto delle cisti ovariche ordinariamente è sieroso,. lim¬ 
pido, con poca albumina che a certa temperatura si deposita » 
piccoli fiocchi. Raramente, se il processo irritativo è grande, con 
tiene fibrinogeno, o se la vascolarizzazione del peduncolo e forte, 
può aversi un contenuto ematico -che, ad emorragia recento, sai* 
rosso; e nero, se l’emorragia è antica. Infine se vi è stata suppu¬ 
razione, si può trovare anche del pus nell interno della cisti e 
peritonite purulenta al di fuori, ovvero la sotticoemia in tutto 1 01 

ganismo. , , , 

Questo per i contenuti liquidi. Ma la cisti può avere dei con'« 
nuti solidi. Può restare lungo tempo a pareti lisce; ma spesso, 
Bpecialmento in vicinanza del peduncolo, che si continua con un ie 
siduo di ovaio o col legamento lato, si formano come piccoli bot¬ 
toni che possano crescere, incominciando come papillomi o libro 
mi, e finendo col trasformarsi in sarcomi. In questo caso si tratu 
di cisti sarcomatosa, ch’è cosa differente dell altro caso in cui 
prima lesione è il sarcoma, dove poi succede la formazione ( 1 c 
ati, una vera degenerazione cistica. Allora si dico suvcowct-cisUG 
Ed ecco come vanno le cose nel sarcoma-cistico. Dapprima nast 
il sarcoma ed il fatto prevalente è il neoplastico prolifero. Q ua ® ( ^ 
però il fatto prolifero cessa, le cavità cistiche preesistenti ne 
vario, non più sotto la pressione degli elementi proliferi de sa 
coma, si svilupperanno, ed allora sarà il caso di cisti che “ aI3 
la parete sarcomatosa e l’interno liscio; al contrario della cisti 
comatosa in cui la faccia interna della cisti si vede dissemina 

di bottoni Barcomatosi. * r . 

Bisogna bene valutare queste differenze ed il processo di IU 
inazione delle cisti, perchè si legge spesso che le ciati si svi-M 
pino in seguito di un processo irritativo, quasi che una lacuna ^ 
mutasi nel sarcoma coll’intervento di un processo infiamma iv 
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possa mutare in cisti. Ma è un errore; vi potranno essere molte 
lacune, molti focolai di rammollimento; ma non vi sarà per que- 
sto una sola cisti* 

Le cisti dell’ovario possono essere libere, ovvero con aderenze. 
Questo argomento tocca da vicino la chirurgia operativa. Le ade¬ 
renze possono essere varie. Comunemente sono col fegato, e, quando 
avvengano in vicinanza della porta, sono pericolose. Sono più pe¬ 
ricolose ancora quelle colla milza e succede qualche volta che 
neU’ovariotomia, tirando sulla cisti si lacera la milza. Le aderenze 
dippiù potranno essere colle intestina, col grande omento ec. 

Colle cisti ovariche si trova l’ascite. Si è voluto spiegarla per 
un fatto meccanico provocato dalle aderenze ; e, fino a quando si 
trattasse di aderenze colla porta, forse ci sarebbe poco a ridire. 
Ma però anche colle cisti libere da ogni aderenza si trova l’a- 
scite. Pare dunque che più della causa meccanica valga la causa 
irritativa, la quale agisce sul peritoneo, eh’ò sensibilissimo, e pro¬ 
voca un trasudamento. Anche quando vi sono aderenze colla porta 
non ò il solo fatto meccanico che spiega l’ascite, ma il meccanico 
e l’irritativo nello stesso tempo. Tanto è voro che, se si potesse 
invocare la causa meccanica, non solo sulla porta, ma sulle vene 
meseraiche, splenica ec., si dovrebbero trovare i fatti di rigurgito 
riferibili a questi vasi, od i fatti di rigurgito mancano. 

Questo sulle cisti sierose dell’ovaio, processo che si svolge nel 
follicolo ed è tutto differente dell’idropisia dell’ovaia ch’è altra cosa. 

Vi sono poi le cisti colloidee , la cui genesi appartiene allo stro¬ 
ma e nulla ha che fare col follicolo. 

Il volume delle cisti colloidee non raggiunge mai quello delle 
cisti sierose. Per lo più sono molto più piccole di un’arancia nel 
•oro volume più grande, ovvero anche quanto un’arancia — Sono 
multiple ordinariamente. Hanno massa tremula, giallastra, come 
colla che incominci a raffreddarsi.La consistenza diminuisce, quando 
la sostanza colloidea si trasforma. 

Le cisti dermoidali dell’ovaio non oltrepassano la grandezza di 
un p U <mo. Come abbiamo notato avanti, la parete ha struttura cu¬ 
tanea °con gli elementi che la compongono tro o quattro volte più 
grandi del normale. Contengono, o possono contenere, peli, adipe, 
«lenti, ossa ec. Si giudicano come eterotopie. 

Ramile 

Un’altra regione dove si sviluppano cisti di ritenzione è la bocca 
e la rogione. anteriore del collo. Questi tumori cistici, ordinaria- 
monte unilaterali, latoralmente al frenulo della lingua, si dicono 
ùntile. Ignorasi da che derivi questo nome, se dall’aspetto che 
si acquista quando la ranula è cresciuta, o da altro. Certo è che 
Casini. Parte gen. 
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anche l’arteria e le vene diconsi ranine, nè si sa se questa no¬ 
menclatura sia anteriore o posteriore a quella di ranula. 

Varie opinioni si sono date sulla genesi delle ramile. Yi è chi 
crede che dipendano da dilatazione dei dotti di Wharton; altri cre¬ 
dono che il processo sia degli acini glandolar^ della glandola sot¬ 
tolinguale; altri dei condotti di Rivino; altri dei follicoli mucosi del 
pavimento della bocca; altri credono che siano cisti di neoforma¬ 
zioni; ed uno che sia igroma della borsa mucosa del genio glosso. 

Tra tante opinioni, nella maggioranza dei casi si accettano come 
sedi del processo i dotti di Whartok. Ora, le possibilità di chiu¬ 
dersi uno di questi condotti sono diverse. In alcuni casi i condotti 
sono varicosi, in altri serpeggianti. A ciò si aggiunge che i pro¬ 
cessi infiammativi in questa regione, e le piccole concrezioni sali¬ 
vari, sono cobo comuni che possono determinare la chiusura dello 
sbocco di una glandola. 

Non ostante questo, talvolta con la ranula il dotto di Whartox 
si è trovato permeabile, e si è potuto anche praticarvi il cateto 
lismo. Si potrebbe dire che non sempre il dotto è unico; e per con¬ 
seguenza iu questo caso si è potuto capitare in un dotto non chiuso; 
ma, è sempre un dubbio. E poi la permeabilità del dotto di Whaw- 
ton si è potuta constatare anche coll’autopsia. Intanto, è certo che 
i casi di Richet dimostrano con pruove inoppugnabili la sede della 
ranula nei dotti di Wharton, e non ci è dubbio che nella maggi'* 1 
parte dei casi sia così. , . 

Un’altra opinione vorrebbe la sede delle ranule nelle glanuo<« 
sottolinguali, più vicine al pavimento della bocca che non le sotto- 
mascellari. È possibile. 

Mono appoggio però si può dare a coloro che pensano che j* 
ramila si sviluppi dai follicoli della mucoso. Sono pochi que 1 
che sostengono questa opinione, anzi è un’opinione quasi abban- 
donata. 

Altri vogliono che siano cisti di neoformazione. Ma, quando s 
hanno dimostrazioni positive della genesi nei condotti di WjiartoS) 
questa ipotesi, se non si vuole abolirla, si mette in seconda lineo- 

Infine Fleischmann, valente anatomico che descrisse per primo 
una borsa mucosa nei genio-ioideo, vi ripose la sedo de.ll’igroma t 
ed ebbe seguaci che gli credettero. Ma si sa quanto sieno inco^ 
stanti le borso mucose; cosicché, so anche è cosa possibile, 
in un numero di casi molto ristretto. 

Si è domandato perchè nella ranula non si trovino le sostane 
caratteristiche della saliva, per esempio la ptialina, se è vero 
dipenda dalla dilatazione dei dotti delle glandolo salivari; e, quonjj* 
quelle sostanze non si sono trovate, si è negata quella genesi del* 
ranula. Ma si ricordi che non sempre in una cisti si ritrova il se ' 
greto glandolare qual’è dato dalla glandola. Ciò abbiamo vedu £ 
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noi canali biliari, nella cistifellea, nel rene. Perché non potrebbe 
dirsi lo stesso delle glandolo salivari, dove anche si è trovato al¬ 
buminato di soda P E poi la maggior parte delle ricerche chimi- 
cho riguardano, piuttosto che quella di altre glandole, la segre- 
zione della parotide. Se ancora si vuole un argomento a favore, 
bì troverà identità di processo nella ranula parotidea, e piu an¬ 
cora nella ranula pancreatica, nelle quali il processo è identico 
della ranula Bottomascellare. 

Spermatocele. 

Tra le diverse formazioni cistiche del testicolo vi è lo sperma¬ 
tocele, sul cui concetto corrono molte inesattezze. 

Prima di tutto deve sapersi che lo sviluppo embrionale del te¬ 
sticolo è molto favorevole a formazioni cistiche. Si dice ordinaria¬ 
mente che il testicolo si sviluppi dal corpo di Wolff, perchè vi 
bì forma vicino, e poi vi contonde i suoi canali spermatici. Ora 
si comprende che alcuni di questi vasi spermatici, non messi in co¬ 
municazione col corpo di Wolff, possono dilatarsi e dare origine 
a formazioni cistiche, le quali spesso si trovano noi testicolo o nel- 
repididimo. Questa nozione trova il suo appoggio nel fatto che le 
vere cisti spermatiche, lo spermatocele, sono fuori la tunica vagi¬ 
nale propria, nella quale possono anche introflettersi. Queste ci¬ 
sti, vere cisti spermatiche dunque possono nascere da residui del 
corpo di Wolff, da vasi spermatici del testicolo non messi in co¬ 
municazione con quel corpo, o dal corpo innominato, anche resi¬ 
duo della vita embrionale e che trovasi fuori la tunica vaginale. 

Molti, sull’osservazione che non sempre il liquido delPidrocele 
è semplicemente sieroso, ma talvolta ha dei filamenti spermatici, 
hanno chiamato questa forma col nome di spermatocele. 

La presenza di elementi spermatici nel liquido dell’idrocele è 
spiegabile per vari modi. Ma non per questo la lesione potrà me¬ 
ritare il nome di spermatocele nel vero senso. Può avvenire in 
primo luogo che, pungendo la vaginale piena di liquido sieroso 
semplice, si punga anche una cisti spermatica, onde col liquido 
dell’idrocele escono anche gli elementi spermatici. Ovvero anche 
alcune dilatazioni cistiche del vase aberrante di Haller, o dell 1 - 
datide di Morgagni, si possono rompere nell’idrocele, e quando que¬ 
sto si punge, darà via anche gli elementi spermatici. Ma in tutti 
questi casi non sarà un vero spermatocele, come si è detto per 
1° addietro, sibbene uno spermatocele falso. 

Il vero spermatocele è una dilatazione cistica che si sviluppa 
fuori della tunica vaginale propria del testicolo. Tutto al piu, come 
a bbiamo dotto, vi si può introflettere, ed allora avrà due sacchi; 
uqo che appartiene alla dilatazione cistica e 1 altro che sarà fatto 
«*■11*intorno dalla tunica vaginale. 
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Come poi uno spennatocele vero, sviluppatosi fuori la tunica 
vaginale, possa introflettorvisi, ognuno lo intende. Sono lo stesse 
introflessioni di altri organi. È un errore che vi sieno organi con¬ 
tenuti nel sacco peritoneale. Il peritoneo come sacco, è integro, 
non può contener nulla, meno qualche goccia di liquido o qual¬ 
che corpo estraneo. Gli organi invece si introflettono nel perito¬ 
neo, con questa differenza che alcuni ne sono ricoverti interamente, 
altri coverti in tutto meno nel peduncolo, altri a metà, altri per 
un terzo ecc. 

Nello Btesso modo dunque, uno spennatocele, che viene per 
esompio dal corpo innominato che sta fuori dolla vaginale, vi si 
può introflettere ed esser punto contemporaneamente alla puuzione 
di un idrocele. Vi sono poi anche formazioni cistiche dolla testa 
dell’epididimo e del testicolo Btesso, le quali possono sporgere 
anche nella vaginale e rompervisi dentro. 


Galattocele. 

Nella mammella le formazioni cistiche sono comuni, e diversi 
i punti della loro genesi. In quest’organo possono sorgere dello 
cisti semplici, senza processi infiammativi e neoplastici; cisti con 
induramento infiammativo per mastoite interstiziale cronica; cisti 
formate in neoplasmi (cistosarcoma); e finalmente cisti fatto da di¬ 
latazione pei condotti galattofori. Queste sono le cisti che pren¬ 
dono nome di galattocele. 

In che differisce la genesi di tutte queste diverse forme? 

In tutti gli organi glandolavi e specialmente in quelli la cui ftt' 
lività funzionale è grande, vi è una naturalo disposizione alla fo r ' 
mozione di cisti. La mammella, per i mutamenti cho subisce nella 
gravidanza e poi durante la lattazione, è un organo in cui avvieni 
una continua trasformazione di materiali, onde una grande attività- 

Tante volte come semplice funzione, senza nessun risentimento, 
e forse per un leggerissimo stimolo, quelle dilatazioni cistiche fi' 
siologiche che sono gli alveoli s 1 ingrandiscono. I tessuti della mam¬ 
mella che circondano queste dilatazioni cistiche sono integri, senza 
ombra di processo infiammativo, o d’indurimento. Questa è la.for¬ 
ma semplice delle cisti, di genesi degli acini e non dai condotti- 

La seconda forma poi è quando, mentre la segrezione contini, 
sopraggiunge uno stimolo il quale può spingersi fino all 1 infi anima¬ 
zione ed alla suppurazione, ma per ordinario suscita una mastoit 0 
interstiziale cronica, che produce un ispessimento dei tessuti cb 0 
circondano la cisti come un cerchio di tessuto fibroso. 

Vi sono poi le cisti multiple per neoplasmi. Così il fibroma 0 
sarcoma intracanaliculare producono dilatazioni cistiche. Le neo¬ 
plasie, comprimendo sui condotti galattofori medi, producono lo svi¬ 
luppo di tante cisti dentro di cui nascono in seguito prominen ze 
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ora papillomatose, ora nodose, ciò che meglio vedremo nei tumori 
da proliferazione. 

Il vero galattocele, la cisti lattea, è dei grandi condotti galat¬ 
tofori. Si conosce la struttura della glandola mammaria. Dagli aci¬ 
ni glandolari sorgono piccoli canali che confluendo formano i dotti 
galattofori medi, e questi alla loro volta confluendo generano i dotti 
galattofori grandi. I quali prima del capezzolo si dilatano, e for¬ 
mano i sodi galottofori da cui escono i fini canaletti che perfo¬ 
rano il capezzolo. La sede del galattocele sono questi grandi con¬ 
dotti. Durante la lattazione può crescere un tumore di varia gran¬ 
dezza fino a contenere più litri di latte. Scarpa ne descrive uno 
contenente 10 litri. Questo tumore cistico ha rapido crescimento; 
senza fatti cospicui infiammativi; mancanza di latte dal capezzolo. 

Chiuso dunque il dotto escretore il latte che si riunisce nel ga¬ 
lattocele può prendere diverse vie. Può riassorbirsi la parte liquida, 
lasciando la parte solida, come una massa molle. Altre volte per 
processi che s ; iniziano il liquido si trova tinto in rosso. Nè man¬ 
cano i casi in cui si arriva fino alla suppurazione. Può anche av¬ 
venire che il residuo solido sia il punto di partenza di processi 
che finiscono con neoplasie. 

4.* CLASSE — Tumori di proliferazione. 

Connettivomi. 

La maggior parte dei tumori di proliferazione nasce dal con¬ 
nettivo e tante abbiamo varietà di tumori connettivali, quante vi 
sono varietà di connettivo. Normalmente abbiamo tessuti connetti¬ 
vali i quali non sembrano tali a prima vista. La cartilagine va tra 
i tessuti di origine connettivale, avuto riguardo alla sua genesi. 
L’osso stesso è una varietà di connettivo, e la sua genesi prova 
come sia un connettivo calcificato dietro speciali modificazioni. 

Nel connettivo si possono distinguere per dire cosi due stadi, 
Uno embrionale e l’altro adulto. In corrispondenza al connettivo 
adulto abbiamo: pel connettivo fibroso, i fibromi; pel tessuto adi¬ 
poso i lipomi; pei tessuti mucosi, e per la modificazione^ mucosa 
del connettivo la quale persiste anche nel cordone ombelicale del 
neonato come gelatina di Wharton, i mixomi; pel tessuto cartila¬ 
gineo, i condromi; per l’osseo, gli osteomi. Poi, in corrispondenza 
della nevroglia fisiologica, si hanno patologicamente i gliomi; ed 
* linfomi in corrispondenza del tessuto adenoide o reticolato. 

dall’altro lato corrispondono al connettivo embrionale i granu¬ 
li e la lunga serie dei sarcomi colle sue varietà. 



198 

Ciascuna di queste classi di tumori ha le sue varietà, le sue 
sottodivisioni ch’esporremo a suo luogo. 

Se anche ci volessimo limitare ai soli fibromi, dovremmo no¬ 
tarvi una grande diversità che potrebbe dare origine ad altret¬ 
tante sottospecie. 

Nei fibromi stessi tante volte riesce difficile dare il nome con¬ 
veniente al tumore, ad onta che se ne sappia la genesi e la strut¬ 
tura. Ciò perchè, mentre in un punto il tumore presenta un carat¬ 
tere, nell’altro offre caratteri diversi, e poi in altri punti caratteri 
differenti dagli uni e dagli altri; e qui hai caratteri del mixoma, 
là quelli del condroma più che del fibroma ecc. Nè sempre ciò si 
riferisce a natura particolare, perchè spesso si tratta di semplice 
differenza di età. Vuol dire che in un punto il tumore può tro¬ 
varsi allo stadio mixomatoso, che quasi tutti i fibromi hanno, ed 
in un altro in quello di vero fibroma. Tutto questo non è un pro¬ 
cesso nuovo e che riguarda i soli tumori, ma è fisiologico , nor¬ 
male ; e per convincersene basta guardare il tessuto sottocutaneo 
colla modificazione mucosa nel feto in paragone del tessuto sot¬ 
tocutaneo del neonato, dell’adulto o dell’età senile. 

In generale nella nomenclatura dei tumori è leggo che quell e* 
lemento ch’è più potente dà il nome al tumore. Poro questa po* 
tenza non si riferisce sempre alla massa, al volume. Un tumore 
che abbia in grande quantità della mucina, e poi in altri punti 
struttura diversa, si dirà mixoma, ed in questo caso il nome viene 
dato dalla massa prevalente. Ma può essere anche il caso che 
un tumore in certi punti abbiamo fibre muscolari — caso raro — men¬ 
tre la parte principale è rappresentata da un fibroma. In quest 0 
caso il tumore non si chiamerà fibroma — come dovrebbesi, se 01 
dovesse tener couto della massa — ma mioma, liscio o striato 0 
anche miofibroma. Questo perchè la formazione di fibre muscolari 
è tanto rara che, quando avviene, si mette in rilievo questo fatto- 
Non sempre dunque è la massa che dà il nome al tumore, 
spesso è, non già l’importanza di un tessuto rispetto ad un altro 
perchè non si può dire che il tessuto muscolare abbia maggi°|j e 
importanza rispetto a quello di un fibroma — ma la digkitI riguardo 
alla genesi di un tessuto. Questa parola di dignità nel senso io C1] * 
l’intendiamo non è usata, ma bisognerebbe ben introdurla. 

CAPITOLO XII. 

Fibromi. 

I fibromi sono dei tumori che nascono dal connettivo e ne rI P e 
tono una delle modificazioni. Bisogna prima di ogni altra cosa p r0 
mettere che ancora poco tempo dietro il capitolo fibromi era 
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più esteso di quello che non sia oggi. Le ricerche più larghe sui 
fibromi si erano fatte sui tumori uterini. Ebbene, si mettevano an¬ 
che nella classe dei fibromi altri tumori che non erano tali, come 
i miomi, i miofibromi ed altri frequenti nell’utero. 

Anche una parte di miomi di altri organi, e gli stessi neuromi, 
si chiamavano fibromi, tumori fibrosi — Oggi i limiti di quest or¬ 
dine di tumori sono ben segnati. 

Ad onta che il connettivo sia diffuso dappertutto nell’organismo, 
e aia frequentemente il punto di partenza di tumori, puro con re¬ 
lativa rarità si trovano dei fibromi puri. 

I fibromi si debbono distinguere in circoscritti o diffusi. I primi 
sono importanti 5 ma forse lo sono più i fibromi diffusi. La nomen¬ 
clatura su questo riguardo non è eguale. Così, quando per pro¬ 
cessi infiammativi cutanei si vedono trasformazioni del connettivo 
in un certo senso; e quando lo stesso processo, circoscritto come 
Della cute, sorge nella mammella, si parla bene di un fibroma cu¬ 
taneo o mammario. Ma se lo stesso processo avvieno nel testicolo, 
ai dubita se si deve dire fibroma diffuso del testicolo od orchite 
interstiziale. Parimenti lo stesso processo produce identiche tra¬ 
sformazioni del connettivo del pulmone e del fegato, e si parla al¬ 
lora di cirrosi pulmonale, o cirrosi epatica, e non si vuol parlare 
di fibroma diffuso del pulmone e del fegato. Ci sembra dunque 
la nomenclatura in questo punto sia da rivedersi, e siamo con¬ 
vinti che spesso, se si tiene il linguaggio comune, none già per¬ 
chè scientificamente non si sia convinti dell’errore di una simile 
nomenclatura, ma solo perchè è difficile di poter insorgere con 
delle innovazioni — per quanto scientifiche fossero — contro le ge¬ 
nerali abitudini. Dunque pensiamo che, come si parla di altri fibromi, 
come si parla di un fibroma diffuso cutaneo, si possa pure parlare 
di fibroma diffuso del testicolo, del pulmone, del fegato, della mam¬ 
mella, iu casi di orchite, pulmonite, epatito, o mastite interstiziale. 

A ben intendere le varietà dei fibromi bisogna conoscere le mo¬ 
dificazioni istologiche del connettivo. 

Ora il fibroma è formato da fibrillo connettivali intrecciate e 
Amanti degli spazi più o meno larghi in mezzo a cui elementi 
cellulari fusiformi rotondi, (fibroma semplice), ed ora da fasci fi¬ 
losi incrociantisi in tutte le direzioni e che abbracciano tra loro 
degli elementi fusiformi molto assottigliati (fibroma fascicolato). 

tra volta il fibroma è formato da cellule stellate, con delle ra¬ 
mificazioni che, mettendosi in comunicazione tra loro, lasciano de- 
apazì intermedi in cui si alloga una sostanza, fibrosa aneti essa, 
he accompagna e fortifica i prolungamenti cellulari (fibroma re¬ 
golato). Ed infino, altre volte il fibroma è formato da lamelle fi¬ 
lose omogenee, parallele più o meno angolari tra cui elementi 
Molari allungati. 
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Egli è naturale che, a seconda la diversa struttura, cambia la 
consistenza del fibroma, dal fibroma relativamente molle, a quello 
sclerotico, modificazione sclerotica del connettivo, da arrivare fino 
al fibroma che mentisce la consistenza di un condroma. 

Da quanto abbiamo detto si vede che nei fibromi ordinariamente, 
più che gli elementi cellulari, predomina la sostanza intercellulare. 
Quanto agli elementi cellulari poi, essi sono ordinariamente allun¬ 
gati, o fusiformi 5 ma possono essere anche rotondi e ramificati. 

Ciò per i fibromi puri; ma vi ha pure delle varietà di fibromi. 
Così : 

Fibròma mixomatoso ; tumore prevalentemente fibromatoso con 
alcuni punti mixomatosi e con elementi cellulari per lo più stellati. 

Fibroma lipomatoso ; unione del fibroma al lipoma. Il grasso ci 
si trova o come residuo del tessuto adiposo non trasformato io 
connettivo, ovvero come modificazione lipomatosa del connettivo 

preesistente. . • 

Fibromioma ; complicazione abbastanza frequento in certi tumor 
uterini. Anche iu molti fibromi cutanei si può trovare un relativo 
sviluppo di fibrocellule muscolari, come si vede iu alcuni ca 3 i 
elefantiasi dello scroto. 

Fibrocondroma ; modificazione del fibroma molto rara, ma c ^ 
pure si trova. In mezzo al fibroma si trovano delle piccole J a0tj 
cartilaginee, circondate da tessuto fibroso di cui lo strato che tocca 
immediatamente le placche cartilaginee prende la struttura fio 

poricondrio. . . 

Fibroma ossifico ; in cui si trova la trasformazione ossea del con 
nettivo. È specialmente di quei tessuti che normalmente dànno 
origine all’osso, come i fibromi periostali. t 

Fibroma telangec fasico ; importante istologicamente e chirurgici 
mente. È un fibroma con grande sviluppo, più che di vasi, di 
cune vascolari. Secondo Rindpleisch la prima formazione dello & 
cune vascolari è negli spazi connettivali preesistenti, i qua* 
mettono in comunicazione coi vasi e tra loro, così da formalo un 
vera rete a caratteri embrionali. Piu tardi le lacune si allargò,! 
e di due se ne forma una. Il connettivo rigido forma la parete a 
queste lacune che sembrano scavate nel tessuto fibroso del tumor » 
e la stessa rigidità del tessuto fibroso e la ragione dellimponen 
emorragia che accompagna l’asportazione incompleta, o 1 ulce 1 
zione, di questi tumori. s 

In altri casi, secondo Paqet, sembra che il fibroma sorga 1 
torno ai vasi preesistenti, a modo di granulazioni che poi forma 1 
una massa compatta, un tumore. t j 0 

Il fibro adenoma , è una complicazione frequente, specialmente ^ 

alcune glandolo, mammella, parotide, prostata, ed in qualche P* r ^j 
delle mucose, come nella mucosa nasale od intestinale. In q ae 
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casi la parte fibrosa appartiene al connettivo iperplaatico con in 
mezzo escrescenze glandolare 

Il fibrosarcoma , modificazione non frequente ed importante isto- 
logicamente e clinicamente. Istologicamente la ragiono di questa 
complicazione sta in un passaggio da un tipo di connettivo adulto 
ad un tipo di connettivo embrionale. Clinicamente questo passaggio 
è segnato da modificazione nella vita del tumore, il quale, duro, 
indolente, a lenta evoluzione senza aderenze, senza ulcerazione 
per molti anni, in breve si rende più o meno molle, a rapida evo¬ 
luzione, dolente, aderente ed ulcera. 

I fibromi sorgono sempre da un connettivo preesistente, la qual 
cosa vale che il fibroma è un tumore omeoplasto. Se Vi&ohow 
mette i fibromi di genesi del midollo delle ossa tra i fibromi etero- 
plasti, ciò non è nel senso che il fibroma non parta dal tessuto con¬ 
nettivo, ma bensì che parta da un tessuto, qual’è il midollo delle 
ossa, che si allontana dal tipo della varietà ordinaria di connettivo. 
Infatti il midollo delle ossa è un connettivo che molto si allontana 
dal connettivo fibroso, da cui ordinariamente sorgono i fibromi. 

II fibroma Borge da uno stadio di granulazione, a cui segue la 
separazione di una sostanza intercellulare. È ben vero che questo 
stadio di granulazione non sempre si può constatare, nè in tutti i 
fibromi, poiché la proliferazione ha un cammino lento. 

In alcuni casi di sviluppo più rapido, come in casi di granu¬ 
lomi, o facile vedere nel tessuto fondamentalo della base delle pa- 
pillo lo stadio di granulazione molto vivo ed attivo. Ed anche in 
certi fibromi tuberosi si può vedere attorno la sezione dei vasi 
sanguigni, venosi ed arteriosi, uno stadio di granulazione, segnato 
daU’accumolo di molti elementi allo stadio d’indifferentismo, con 
poca sostanza intercellulare; mentre, per quanto più ci allonta¬ 
niamo da questi vasi, cresce la sostanza intercellulare e si fanno 
più rari gli elementi cellulari. 

I fibromi del resto possono anche croscero per apposizione di 
tessuto alla periferia, in un modo eccentrico cioè, o così possono 
arrivare, più o meno lentamente, nel corso di 20 o 30 anni talvolta, 
a masse voluminose quanto la testa di un feto o più. 

Per finire colla generalità sui fibromi, bisogna ricordare che que- 
»ti tumori vanno soggetti a delle alterazioni, come: la degenera¬ 
tone adiposa , infrequente per la relativa ricchezza di vasi e pel 
corso lento; sicché quando avviene è circoscritta ed a focolai. Ciò 
delude anche la possibilità della degenerazione caseosa. La de - 
Operazione calcarea invece è molto frequente, relativamente, e 
centripeta — La suppurazione è anche possibile nei fibromi e per 
1 ° più è centrale. 

I)opo ciò, entriamo a trattare più specialmente i fibromi. 

E prima i diffusi. 

Casini. Parte en. 
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A. Elefaotiasi. 


Un fibroma diffuso della cute è l’elefantiasi, la pachi dermi a, in¬ 
grandimento mostruoso, ordinariamente di un’estremità o di una 
parte più o meno prominente dell’organismo; braccio, gamba, scroto, 
clitoride, prepuzio, grandi e piccole labbra. 

Il nome di elefantiasi probabilmente viene dall’elefantiasi dogli 
arti inferiori, in cui il piede sparisce nella gamba, che, più che 
gamba, sembra una colonna, da rassomigliare alla forma di un 
arto di elefante. Questa sembra la vera origino del nome elefan¬ 
tiasi e non l’altra, come qualcuno vuole, che cioò si sia detto ele¬ 
fantiasi quosta malattia per la sua grandezza, dall’elefante che e 
il più grande tra tutti gli animali. . 

La genesi dell’elefantiasi ordinariamente è un processo infiam- 
mativo, ed è quello che per lo più precede a qualunque altra ab 
terazione, processo superficiale o profondo, a seconda le diverse 
specie di elefantiasi. Questa malattia è meno comune tra noi che 
nolle regioni calde, come nelle zone tropicali. Di essa si possono 
distinguere tre specie; Velefantiasi endemica dei paesi tropicali- 
l ’elefantiasi sporadica dei nostri climi; e l ’elefantiasi congenita eh è 
dei nostri o dei climi caldi. 


Elefantìasi endemica. 

Compresa bene la genesi ed il processo di quosta specie di d 0 ' 
fantiasi, ch’è la più perfetta, si comprenderanno facilmente le duo 
altre specie. 

Nei paesi caldi è frequente l’elefantiasi endemica, cui si dànno 
nomi diversi. Così in alcune colonie olandesi dei paesi tropicali l fl 
malattia si denomina con parola che equivale a gamba di ei 4 e$ {m 
pela — Il processo ordinariamente comincia come un processo ni 
fiammativo Buperficiale, un’eresipela vagante; febbre, gonfiore, 
ros8Ìmento, prima diffuso e poi circoscritto lungo i vasi linfatici] 
dove non solo l’ammalato avverte la sensazione del bruciore, m ! - 
la mano un’elevazione di temperatura lungo quelle strisce linfatic ic* 
Questo è il primo fatto, ma ben presto sopraggiunge l’altro cj° 
caratterizza il processo, cioè il gonfiore delle glandolo linfatic 
molto più imponente dei casi ordinari, quando ai gangli linfa^ 0 
sono trasportate sostanze irritanti per processi infiammativi cuta 
nei. La resistenza e l’immunità dei gangli linfatici va fino a ce 11 
limiti, ma poi il continuo trasporto di materiali formati pel P 1 . 0 
cesso infiammativo ed assorbiti dalle vie linfatiche, la grande 11 
ritabilità degli elementi linfoidi e connettivali dei gangli linfatici] 
fan sì che questi gangli reagiscano. Allora, attraverso un gang- 1 
che ha toccato un certo limite di alterazione, non passa più h n llj 
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e per conseguenza deve avvenirne una stasi linfatica, una vera 
flegmasia alba . 

Una volta si erodeva che i vasi linfatici facessero nelle glan¬ 
dolo presso a poco quello che i vasi arteriosi fanno nell 1 interno 
della capsula di Bowman nel rene ; che cioè entrano come arterie 
afferenti, si aggomitolano, ed escono poi come efferenti. Oggi è 
conosciuto invece che i linfatici afferenti si sciolgono in vere la¬ 
cune linfatiche nei gangli linfatici ; e poi da quelle lacune si ri¬ 
compongono i vasi efferenti linfatici. Quando sarà ostacolato il 
passaggio attraverso le lacune dei gangli, i vasi afferenti saranno 
chiusi. Allora la stasi della linfa deve produrre, e produce, un 
gonfiore dell’arto, una -flegmasia alba ì come abbiamo detto. Yuol 
dire cli’è un edema linfatico, diverso dall’edema che avrà potuto 
esserci nel principio della malattia e che era un semplice edema 
sieroso. Lo edema linfatico è cosa diversa per genesi e per com¬ 
posizione chimica, e mentre l’edema sieroso dipende dai vasi san¬ 
guigni, ha poca albumina, senza fibrinogeno, l’edema linfatico de¬ 
riva dai vasi linfatici, ha fibrinogeno, oltre le altre sostanze che 
vedremo più tardi, epperò coagula, formando come una cotenna. 
Il quale fatto, se da un lato si deve al fibrinogeno, dall’altro, se¬ 
condo Schrón, si deve agli elementi protoplasmatici cho, trovan¬ 
dosi in prima fase di proliferazione, sono accompagnati da essu¬ 
dato fibrinoso. 

Una parte di questo liquido dev’essere assorbita, vuol dire che 
una parte di questo siero con fibrinogeno entra nella circolazione 
a mezzo delle vie venose e viene poi eliminata per la via dei reni. 
E se così non fosse, non si potrebbe spiegare come alcuni indi¬ 
vidui con elefantiasi abbiano dato urino coagulabili. 

Fin qui va l’andamento principale e caratteristico del processo; 
ma dopo vengono le trasformazioni anatomiche ed allora le lesioni 
non si limitano più alla cute, sebbene si approfondiscono nei mu¬ 
scoli, nel periostio e perfino nelle ossa. 

Tutto quosto, come s’intende, non è prodotto da un solo attacco 
di eresipela, ma da due, tre, o più. Anzi presso quei popoli tra 
i quali questo alterazioni sono frequenti, si ritiene che il terzo at¬ 
tacco di eresipela sia decisivo per la determinazione dell elefan¬ 
tiasi. Sembra che ogni nuovo attacco riacutizzi il processo; e que¬ 
sta del resto è opinione che può essere rifermata dalla clinica. E 
8a Ppiamo che ogni nuovo attacco infiammatilo, per esempio in una 
m ucosa con processo infiammativo crònico, riaoutizza il processo 
cronico e finisce per dare pessimi risultati. Tal e per esempio 
del polmone in cui una bronchite, spesso riacutizzata, può arrivare 
fino ad un processo di caseificazione. Parimenti sulla guida di que¬ 
sti fatti si può comprendere come un processo, prima circoscritto 
alla cute, possa arrivare fino al tessuto sottocutaneo, alle fasce, 
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attraversandole e giungendo poi fino all'osso, dove si possono for¬ 
mare delle escrescenze periostali o di genesi ossea, ostoofiti. Anzi 
talvolta il processo cammina dippiù, lungo i tendini, le aponevrosi, 
i legamenti articolari, formando delle produzioni paraostali, dure, 
talvolta a forma di ventaglio. E finche le osteiti, le periostiti os- 
sifiche si limitano allesso, all’epifisi, le cose sono meno gravi di 
quando* le sinostosi più estese avvengono lungo i legamenti arti¬ 
colari, rendendo impossibile ogni movimento, per circoscritto elio 
fosse — È ben vero che le alterazioni nei diversi tessuti .non sono 
Bempre le stesse, e dal predominio degli uni o degli altri nascono 
quelle varietà di elefantiasi come la tuberosa o tubercolosa, la 
papillare, la cornea, la dura, la molle ecc. Raramente la cute e 
liscia come in condizioni normali; ma in alcuni casi è a superficie 
disuguale per formazione di piccoli tubercoletti. Spesso partecipa 
il corpo papillare con sviluppo delle papiìlo in cui si notano vasi 
linfatici ingranditi con dilatazioni ad ampolle. Altro volte abbiamo 
dei veri fibromi tuberosi i quali si attaccano al fibroma diffuso cu¬ 
taneo. Vuol dire che una gamba p. es. ha un fibroma diffuso ge¬ 
nerale, il quale termina nella cute, o in forma papillare, o in forma 
tuberosa. 

Alcune volte vi ha pigmentazioni ed allora nasce quella forma 
di elefantiasi detta nigra. Ovvero vi è partecipazione speciale dello 
glandolo sebacee e sudoripare — per cui alcuni autori descrivono 
anche un odore speciale di certe forme dì elefantiasi — e si for¬ 
mano come squame, ondo l’elefantiasi cornea. Questi casi possono 
rifermare le teoriche di Schròn sulla, cute in rappprto alle glan¬ 
dolo sudoripare e sebacee ; e molti autori nel descrivere questa 
forma cornea segnalano l’ingradimento delle glandole sudoripare 
e sebacee. 

Esiste puro l’elefantiasi dura e la molle. Ciò crediamo possa 
da un lato riguardare il riassorbimento, o non, del liquido che 
infiltra i tessuti. So una parte di liquido viene assorbita ed eli¬ 
minata, più facilmente subentra una formazione fibromatosa del 
tessuto sottocutaneo, perimisio, periostio ecc., fino a formarsi de¬ 
gli strati duri di più centimetri di spessezza. In casi contrari sem¬ 
bra che il materiale non assorbito possa fino ad un certo punto 
impedire la formazione del fibroma diffuso. 

Elefantiasi sporadica. 

Nei nostri paesi si sviluppa una forma particolare di elefan¬ 
tiasi— specialmente nella gamba — che talvolta raggiunge auch° 
la coscia e può andar oltre. Anche in questa elefantiasi sporadica 
le alterazioni patologiche che avvengono dimostrano identità col¬ 
l’elefantiasi endemica, essendo anche processi infiammativi prima 
localizzati c poi diffusi che provocano il processo dell’elefanfcia 31. 
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Solamente ohe nell’elefantiasi endemica il processo infiammativo, 
per dir così è più caldo, cioè ha caratteri più potenti, maggiore 
(intensità di fenomeni, e nell’elefantiasi sporadica l’infiammazione 
che procede è meno intensa, meno potenti i caratteri infiammativi, 
j Ordinariamente i processi che provocano l’elefantiasi sporadica 
8 ouo infiammazioni profonde, suppurazioni, come gli ascessi pro¬ 
ondi, lo affezioni periostali ed ossee. Come si vede, qui il pro¬ 
cesso è inverso, quanto a via che segue*, dappoiché incomincia dalla 
profondità come un focolaio di ritenzione, un ascesso, e viene alla 
superficie cutanea; mentre noU’elefantiasi endemica il primo fatto 
è un processo infiammativo superficiale che poi si fa profondo. Di¬ 
cendo che molto spesso la causa dell’elefantiasi sporadica sono 
lo malattie delle ossa, abbiamo voluto intendere gli ascessi, la 
carie, la necrosi. Così quelle lesioni con esito suppurativo che com¬ 
promettono un’epifisi. L’epifisi per dir così si trova macerata in 
un ascesso, circoscritto da una parete in parto fibrosa ed in parte 
ossea. Queste lesioni possono impiegare molti anni nel loro svol¬ 
gimento, possono durare por cinque, sei ed anche otto anni, e poi 
in ultimo produrre l’elefantiasi. 

Ciò forse si può comprender meglio in una malattia comune, 
c °me il tumore bianco, il quale non ò altrimenti in corti periodi 
che un’elefantiasi circoscritta. Incomincia dapprima corno sinovite 
Appurante, lenta; poi interessa la capsula, i legamenti, e, prescin¬ 
dendo del granuloma endo o periarticolare, la cute, il tessuto sot¬ 
tocutaneo, i legamenti stessi, s 1 ispessiscono, i capi articolari si 
tonno più grossi. Con ciò non s’intende che in vece di tumor bianco 
possa perciò sostituire la parola di elefantiasi circoscritta del 
^nocchio. Solo abbiamo voluto mettere in rilievo le condizioni in 
c ni avvengono queste alterazioni che hanno tutto il significato di 
^elefantiasi del ginocchio. 

La differenza tra elefantiasi endemica e sporadica riguarda pure 
decorso. Quella, la endemica, difficilmente ulcera. Nella lefefce- 
ra tura antica vi è confusione tra l’elefantiasi degli Àrabi e 1 ele- 
untiasi dei Greci. L’elefantiasi degli Àrabi è la vera elefantiasi; 
l’altra non è- che la lepra, di cui diremo più specialmente altrove, 
tofa diremo solamente che è nelPelefantiasi dei Greci che si for¬ 
ano dei bottoni i quali ulcerano; ma nell’elefantiasi degli Àrabi, 
Mia vera elefantiasi, è eccezionale l’ulcerazione. Invece nella for- 
rì1a sporadica dell’elefantiasi si hanno ulcerazioni ordinariamente; 
j Il0n già che ulcerino i bottoni come nella lepra, ma per gli ascessi 
infondi che aprendosi in fuori provocano l’ulcerazione dei tessuti, 
'tocche non devono punto confondersi le ulcerazioni dell’elefantiasi 
Eradica o quelle della lepra. 

, Però, è vero che nelPelefantiasi endemica non vi siano ulcera¬ 
ci ? Rigorosamente ciò non può dirsi; perchè, quando il processo 
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è violento, si sollevano sulla cute delle vescicole superficiali, le 
quali si possono rompere, dando fuori un liquido particolare, e la¬ 
sciando così un’ ulcerazione superficiale. Il liquido poi eh esce da 
queste vescicole può essere più o meno abbondante e si è visto 
che in una sola notte ne sono uscite fino a 60 once. La quantità 
del resto perde la sua importanza rispetto alla qualità di questo 
liquido che, secondo Puchs e Lowio, dà all’analisi, non solamente 
sostanze grasse tra l’altro, ma anche zucchero di latte. Già abbiamo 
dotto avanti che questo liquido contiono fibrinogeno, e quando sap¬ 
piamo che contiene anche zucchero di latte; quando ricordiamo 
il fatto delle urino che coagulano talvolta, e quando aggiungiamo 
che nella linfa si trova una varietà di zucchero eguale al zuc¬ 
chero di latte, ci viene maggiormente spiegato il fatto che il li* 
quido che infiltra i tessuti nell’elefantiasi non è un liquido sieroso 
semplice, e quindi non si tratta di un edema sieroso, ma linfatico. 
Bisogna dunque far differenza tra le ulcerazioni od il liquido ebo 
vien fuori nelTelofantiasi dei Greci, o lepra; tra le ulcerazioni w 
il liquido dell’elefantiasi endemica; e tra le ulcerazioni ed il 
quido nell’elefantiasi sporadica. 

Non si deve credere che solo la gamba sia la sede di questa 
elefantiasi. Anche il braccio per processi infiammativi cronici 1^° 
soffrirne, ed anche la mandibola, sia dell’uomo che degli anima 
Virchow registra un caso di elefantiasi della mandibola di un nv* 
iale in seguito a sequestro. % v 

Oltre l’elefantiasi endemica e la sporadica, esiste un altra 
cui diciamo prima di trattare dell’elefantiasi di alcune regioni co 0 
possono interessare la chirurgia. 

Elefantìasi congenita. 

Le due precedenti forme di elefantiasi sono parziali; la pongo 
nita è diversa, suol’essere generale. Nell’acefalia, nella micron 
falla ed in altre anomalie del sistema nervoso centrale, si vedo» 
delle mostruosità, fatte da elefantiasi generali , congenite. )l \ 
nanamente sono forme di elefantiasi molle, e quando rarame 
sono dure, costituiscono lo scleroma dei neonati. Nelle fo . 
molli la sede ò il tessuto sottocutaneo, e non può dirsi che si tra 
di un fibroma diffuso; ma piuttosto di un mixoma diffuso g ent \ 
rale. Ciò è chiaro, quando ricordiamo la modificazione mucosa <* 
connettivo sottocutaneo del feto. , ^ 

Ora in breve passiamo a rassegna le località in cui 1 eleran 
per lo più non è dura, ma molle, e costituisce dei tumori 
possono entrare nel dominio della chirurgia. Cosi 1 elefantiasi a 
scroto, del pene, del prepuzio, mammelle, grandi e piccole l* u ‘ 
clitoride, lingua, ecc. 
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Elefantiasi dello scroto. 

Nei paesi caldi, specialmente in Egitto si vedono scroti di vo¬ 
lume grandissimo, fino ad oltrepassare il ginocchio e di un peso, 
dopo asportati, di sessanta, cento, centotrenta libbre. In tal caso 
non vi ha altro mezzo che Tasportazione, richiesta non solo dal- 
* incomodo che deve arrecare un tumore così voluminoso; non solo 
da molte funzioni a cui non si può soddisfare, ma anche perché 
la cute del prepuzio viene ad essere così tirata dal peso dello 
acroto da impedire la libera uscita delle urine ; quindi ritenzioni 
in un canale lungo più centimetri che si forma tra Taportura del 
prepuzio tirata in sotto ed il ghiande. Da ciò non solo ritenzioni, 
raa anche ulcerazioni ed altro. Lo scroto in questi casi, punto, dà 
esito a grande quantità di liquido, di cui sappiamo la qualità. 
Porse per questo un tempo si annoverava questa forma anche tra 
gl* idroceli ; comunque la raccolta del liquido non sia nella vagi¬ 
nale del testicolo, ma bensì nel tessuto sottocutaneo. 

Il liquido che infiltra il tessuto sottocutaneo tendo molto a pro¬ 
durre ulcerazioni. Non pare che nello scroto sia facile il riassor¬ 
bimento di questo liquido, e forse perciò l’ulcerazione. Anzi nello 
scroto anche i semplici edemi sierosi, più che a riassorbimento, 
tendono ad aprirsi una via in fuori. A ciò contribuisce certamente 
la struttura dello scroto. 

Questa forma di elefantiasi dello scroto — considerata non solo 
come idrocele una volta, ma più tardi anche come sarcocele — 
odinariamente è molle. Per eccezione può esser dura; nello stesso 
modo che Telefantiasi della gamba, ordinariamente dura, per ec¬ 
cezione suol esser molle. 

Elefantiasi del pene 

Anche il peno alcune volte partecipa all’elefantiasi. Divieno rao- 
9 truo8o, assume forme diverse, e tanto volte si fa attorcigliatolo 
fegato ad ansa, o come una S. Questa partecipazione è rara. Più 
frequentemente invece avviene quello che abbiamo detto, che cioè 
il peso dello scroto tira in giù la cute del pene ed il prepuzio, 
Amando un canale ch’è il punto di partenza di ritenzioni ed ul¬ 
cerazioni. 

Elefantiasi del prepuzio. 

Alcune volte il solo prepuzio è preso da elefantiasi, e raggiunge 
*1 peso di più libbre. 

Elefantiasi delle mammelle. 

. Nello donne la varietà di elefantiasi sono ancora più numeroso, 
quanto vi si aggiunge l’elefantiasi delle mammelle, oltre lo altro 
forme che corrispondono a quelle dell uomo. 
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Nell’elefantiasi delle mammelle non si comprendono quei casi di 
vere polisarcie con volume grande delle mammelle, in cui il tes¬ 
suto sottocutaneo è come un vasto lipoma molle. Parliamo solo 
di quei casi di vera neoformazione di un tessuto mollo, uno stadio 
quasi mixomatOBO. Si sono registrati dei casi in cui le mammella 
sono arrivate fino all’ombelico, ed anche fino alle ginocchia. 

Elefantiasi delle grandi e piccole labbra. 

Nello grandi labbra abbiamo un tessuto che fino ad un certo 
punto si avvicina ad un tessuto cavernoso, ma non è tale. E ricco 
di fibre elastiche che lasciano delle maglie con elemeuti cellulari, 
formando così delle lacune, comunicanti tra loro ed imbevute di 
un liquido sieroso che può aumentare o diminuire. Questa strut¬ 
tura predispone all’elefantiasi, e talvolta le grandi labbra formano 
un tumore che richiede mezzi efficaci. — Più rara è l’elefantia 31 
delle piccole labbra. 

Elefantiasi del clitoride. 

Sul clitoride nascono vari tumori, dai papillomi semplici che 
prendono forma di cavolfiore fino agii epiteliomi. Vi è puro una 
forma di elefantiasi del clitoride che incomincia come una piccola 
produzione fungosa, senza un peduncolo visibile. Nella vera eie fa 0 ' 
tiasi questa produzione fungosa nel primo periodo è un mixoma 
fibromatoso e non tende ad ulcerazione. Ma poco per volta s m 
grandisce, acquista in peso, e forma un peduncolo ch’è lo stesso 
clitoride. Non dura molto tempo e le coso progrediscono, nel sena' 1 
che il peduncolo si assottiglia, si allunga ed il tumore forma coca 0 
un grosso sacco, ordinariamente non duro, ma così molle che p u ° 
lasciar dubbio se sia una cisti o un’elofantiasi. 

Elefantiasi della lingua. 

Nella macroglossia la lingua si fa così grande da non capi ru 
più nel cavo orale, e da sporgere fuori, da costringere all’o^j 
zione dei denti, o a spaccare la mandibola, o finalmente ® 
un’amputazione. Ordinariamente sono i processi infiammativi c^ 
producono la macroglossia. Ma la vera forma di macroglossia 
linfatica, e non diciamo che in questo caso non vi siano punto p®' 
cessi infiammativi, ma è certo che sono di ordine secondario. u 
si taglia sulla lingua si trovano degli spazi mixomatosi che so® 1 
gliano a lacune linfatiche, contenenti liquido, e spesso in con® 
nicazione con sottilissimi vasi linfatici. Ciò ha relaziono con qu& n 
abbiamo detto sulla genesi dell’elefantiasi, sulla partecipa 210,1 " 
dei vasi linfatici e dei gangli al processo. 

In tutte quest’elefantiasi che abbiamo veduto ci ò qualche 0001 
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di comune, di unitario, che si potrebbe esprimere in questi ter¬ 
mini: un processo infiammativo precedente; un fibroma diffuso con¬ 
secutivo, e se la forma dell’elefantiasi è molle, può predominare 
un mixoma, ch’è uno stadio precedente del fibroma. Sicché, se il 
processo continua, l’ultimo risultato sarà un fibroma diffuso. 

B. Fibroma mollusco — Leontiasi molle — Fibroma centrale della 

MAMMELLA — FlBROMI PERIFERICI CIRCOSCRITTI — FlBROMI PAPILLARI IN- 
TRACANALIOULARI. 

Fibroma mollusco. 

Continuando sui fibromi, dobbiamo rivolgere l’attenzione, per 
chiarirne per quanto è possibile la natura, su di altri fibromi dif¬ 
fusi più o meno. 

Esiste una malattia abbastanza rara, cho impone, sia per la mol¬ 
teplicità, e sia pel volume doi tumori che la costituiscono. Vir- 
chow ultimamente ne ha descritto e designato per la prima volta 
un caso molto importante. Una donna avea sul corpo, centinaia di 
tumori, uno dei quali del peso di trentasei libbre. Si trattava di 
fibroma molluscum . 

Quando ci facciamo ad esaminare la struttura del fibroma mol¬ 
lusco, vediamo che ha molta somiglianza coll’elefantiasi special¬ 
mente colla forma molle. In generale, i molteplici tumori del fi¬ 
broma mollusco sono formati da un tessuto imbevuto di un liquido, 
che non contiene fibrinogeno, zucchero di latte, caseina, oc.: co¬ 
me il liquido dell’elefantiasi; ma è semplicemente sieroso. 

Se si osserva più a minuto la struttura del fibroma mollusco, 
potrà intendersi la ragione per cui si mette a paragone coll’ele¬ 
fantiasi. Da punti fibrosi più pronunziati partono dei setti più sot¬ 
tili, i quali finiscono in ramificazioni della stessa natura, ancora 
piò assottigliate, che s’intrecciano, formando quasi la rete di Bil- 
IìRoth della milza. Gli elementi cellulari non sono abbondanti or¬ 
dinariamente. Se ne trovano nel punto in cui i setti s’intersecano, 
ed altri nelle lacune che sono formate da questi setti. E in que¬ 
ste stesse lacune che si trova quel liquido sieroso che ora abbia¬ 
mo ricordato. 

Vi è inoltre una relativa povertà di vasi sanguigni. Gli opera¬ 
tori alcune volte, giudicando dal volume di questi tumori, hanno 
temuto di un’emorragia, e sono restati meravigliati ben presto della 
piccola quantità di sangue che hanno avuta durante l’operazione, 
tonto che a prima vista hanno creduto di aver errato e di avere 
a fare con una cisti più che con un tumore solido. Questa povertà 
di vasi contribuisce per la sua parte alla poca resistenza del tu¬ 
more, il quale talvolta ò così molle da divenire fluttuante o quasi, 
Casini. Parte gen. 27 
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la qual cosa non si deve solamente alla grande quantità di lacune 
ripiene di liquido. 

Quale può essere il significato di una tale struttura? E proba¬ 
bile che si abbia a fare con delle lacune linfatiche comunicanti 
e complicate. Sono molte le probabilità che fanno credere linfa¬ 
tici quegli spazi lacunari, e da questo punto di vista anche il pa¬ 
ragone coll’elefantiasi regge, dal momento ohe abbiamo veduto 
quale sia la partecipazione dei vasi linfatici nell’elefantiasi, quanta 
e quale la loro dilatazione, e quale la partecipazione dei gangli 
linfatici. Non è già che si volesse stabilire una vera analogia tra 
gli spazi lacunari del fibroma mollusco con la struttura dell’ele¬ 
fantiasi endemica ; ma è certo che da un lato la struttura e da uu 
lato i corpuscoli che si trovano, sebbene rari, nelle lacune, e che 
rassomigliano a corpuscoli della linfa, parlano fino ad un certo 
punto in favore della partecipazione dei linfatici al processo del 
fibroma mollusco. Si aggiunga a tutto questo un altro fatto che 
riguarda la clinica ed ò che, quando il fibroma mollusco si svi¬ 
luppa rapidamente, quando sopravvengono dei fatti infiammativi, 
si manifestano in corrispondenza dei fenomeni che hanno relazione 
con tutto l’organismo, fenomeni gravi di riassorbimento. 

Egli è certo che oggi il dominio e l’importanza dei vasi linfa¬ 
tici, ed in generale delle produzioni linfatiche, è molto cresciuto; 
e si è acquistato su questo riguardo una larghezza di vedute che 
nessuno avrebbe saputo sperare. Ciò per le nuove nozioni acqm* 
state sui vasi linfatici, per la scoverta di stazioni linfatiche in 
organi dove non si sospettava resistenza di formazioni linfaticho ec. 
Buhl in un recente lavoro arriva fino a dimostrare che gli stessi 
alveoli pulmonali, non sono a considerarsi che come spazi linfatici. 

In conchiusione, è assai diffìcile dimostrare la struttura linfa¬ 
tica del fibroma mollusco, ma molte probabilità autorizzano a cre¬ 
dere in tal modo. 


Leontiasi molle. 

Qualche cosa che si rassomiglia a questo processo avviene tal¬ 
volta in altri luoghi e, quando raramente succede, si suol consi¬ 
derare come infiltramento. Un caso di questo genere è registrato 
nella guancia. Per infiammazione cronica si è sviluppato un gon¬ 
fiore della guancia. Il periostio, il temuto sottocutaneo, il derma, 
tutto ispessito. Allora 7 paragonandosi questa lesione alla leontiasi 
ossea, si è chiamata leontiasi molle . Questo caso sarebbe quell 0 
in cui — ugualmente a quanto abbiamo visto nell’elefantiasi — 1 
processo infiammativo, approfondendosi, ha dato non una forma 
dura, ma molle di fibroma diffuso. E cose simili si osservano nella 
mammella. — In tutti questi casi il tessuto interstiziale aumenta 
senza tendenza però a retrazioni cicatriziali, come avviene nella 
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mastite cronica interstiziale che forma di fibroma diffuso centrale 
della mammella. Vuol dire che in alcuni casi le produzioni con- 
nettivali tendono a retrazioni cicatriziali, altre volte non. 

Fibroma diffuso centrale della mammella. 

Sovente per processi infiammativi della mammella si formano 
uno o più focolai di mastite interstiziale. La massa del connettivo 
interstiziale s’ingrandisce, cresce di volume, mentre la parte glan¬ 
dolare diminuisco gradatamente. 

Vi è un periodo in cui, contemporaneamente alla produzione di 
tessuto connettivo, vi è allungamento dei dotti galattofori medi. 
Ciò va fino a tal punto da sembrare indeciso, se la.parte veramente 
attiva del processo risieda nel connettivo interstiziale, ovvero nei 
dotti galattofori. Si vedono dei fascetti fibrosi in mezzo a cui i dotti 
galattofori col loro epitelio. Il dubbio se la parte più importante 
sia quella rappresentata dall’opitelio o quella del connettivo cessa 
ben presto, quando, colla continuazione del processo, tanto i con¬ 
dotti galattofori, quanto l’epitelio spariscono e resta la sola pro¬ 
duzione connettivale, in mezzo a cui dei piccoli focolai atrofici 
epiteliali, vuol dire cellule epiteliali in atrofia, ovvero anche un 
piccolo residuo che sembra caseina. 

Tagliata la mammella, si trova un nucleo duro centrale che for¬ 
ma il punto principale da cui partono tanti setti che arrivano e si 
perdono nel tessuto sottocutaneo. Tutto poi ò inviluppato da uno 
strato spesso di adipe, che ripara alla resinazione di volume su¬ 
bita dalla mammella, lipoma perimammario, che sonza dubbio ha 
lo stesso significato del lipoma perirenalo nella nefrite cronica in¬ 
terstiziale — In questo caso nella mammella si tratta di un fibro¬ 
ma diffuso centrale; ma queste forme uon sono sempre così sem¬ 
plici. Talvolta si svolgono senza gravi fenomeni, ma alcune altre 
volte vi sono tali fenomeni dolorifici da essere sorgente continua 
di dolore più che nello stesso cancro della mammella. Ricerche 
speciali sull’influenza dei nervi in tal caso non se ne hanno, nè 
si sa se vi ha formazione di neuromi, come nei monconi di am¬ 
putazione o nell'ovario per periovarite. Molto frequentemente que¬ 
sti fibromi diffusi dolorifici sono presi e trattati da scirri, e troppo 
spesso si sento parlare di scirro atrofico della mammella. A quo- 
fi to proposito bisogna ricordare che per eccezione un vero scirro 
atrofizza, ma però contemporaneamente si hanno produzioni secon- 
dnrìe in altri punti e generalizzazione. Cosi in un caso, il cui pre¬ 
parato è nel Museo anatomico, lo scirro era quasi sparito del tutto, 
ma contemporaneamente si ebbero produzioni secondarie in altri 

luoghi. 

Ordinariamente dunque gli scirri non atrofizzano. Tutto, o la 
ma ggior parte, di quanto si dice sullo scirro atrofico si riferisce 
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al fibroma diffuso con. fatti dolorifici, i quali si ritengono come sin¬ 
tomi patognomonici dello scirro. 

Fibromi periferici circoscritti. 

Giacché siamo a parlare della mammella, è utile ricordare al¬ 
tri fibromi di quest’organo, anch’esBi importanti. Spesso tra il 15 ' ;l ° 
al 25 mo anno si formano nella mammella piccoli tumoretti di di¬ 
verso volume, ma mai più grandi di un uovo di colomba. Sono 
sottocutanei, mobili, e possono restare mobili per lungo tempo; ma 
qualche volta perdono la loro mobilità, s’infiltrano, assumono rap¬ 
porti vasali e connettivali più intimi colla parte glandolare della 
mammella, o molto spesso prendono anche corso diverso da quello 
che fin allora hanno tenuto, assumendo l’aspetto del cosidetto scirro, 
Questi tumori sono i corpi fibrosi del Cruveilhier, che li descrisse 
bene, e sono veri fibromi circosoritti periferici di cui si può se¬ 
guire tutto lo sviluppo. 

Dapprincipio questi corpi mobili sono circondati da uno strato 
connettivale sottilissimo che quasi concentricamente li avvolge. Sic¬ 
ché sono aderenti solo in qualche punto, specialmente dov’entrano 
i vasi. Tagliando poi il tumoretto, si vedono larghi strati fibrosi 
da cui partono dei setti ugualmente fibrosi che dividono 1* acino 
glandolare che n’è stato il punto di partenza. La genesi di questi 
tumoretti è dal connettivo interstiziale e periacinoso, con diminu¬ 
zione o sparizione totale del tessuto glandolare. Dappoiché il con¬ 
nettivo neoformato s’introflette neH’aciao, lo divide in tante parti 
che talvolta s’isolano completamente ed appariscono come vesci¬ 
chette rivestite da epitelio ed isolate. Sicché si può arrivare fine 
al punto che una parte od una vescica glandolare si allunga p? r 
la pressione che subisce dal connettivo e forma come un tubo ri¬ 
vestito da epitelio. 

Nell’evoluzione di questi corpi fibrosi si possono distinguere tre 
stadi. Un primo in cui la formazione congiuntivale ha caratteri 
mixomatosi; un secondo in cui prende aspetto fibroso con divisione 
degli acini glandolai; od un terzo in cui la parte glandolare spa¬ 
risce ed il connettivo è formato tutto da fibre con pochi elemcnt 1 
cellulari. 

Può essere possibile anche un altro stadio, cioè la calcifica¬ 
zione, onde il tumore si trasforma in una piccola pietra. Quest’e¬ 
sito è il più favorevole che si possa sperare; ma non è frequente- 

I corpi fibrosi nella mammella sogliono essere multipli, di va; 
ria grandezza senza raggiungere vaste proporzioni. CauvEiLniEn l 1 
rassomiglia ai miofibromi anche per ragione della molteplicità e 
la riproduzione, la qualo ultima non ha nei corpi fibrosi lo stcs 30 
significato della riproduzione dei tumori maligni ; dappoiché noe 
sono i noduli estirpati che si riproducono, ma altri noduli fibrosi 
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che piccoli dapprima, sono passati inosservati, e si sviluppano in 
seguito lentamente. 

Fibromi papillari intracanaliculari. 

Ricordiamo che nell’elefantiasi vera della mammella la sede del 
processo è il connettivo interstiziale, sottocutaneo, o perimamma¬ 
rio; che nel fibroma diffuso centrale è anche il connettivo inter¬ 
stiziale, ma in uno o più focolai; che nei corpi fibrosi di Cruvei- 
lhikr sono dei punti circoscritti del connettivo periacinoso. 

Ora vi Bono altri fibromi della mammella in cui la sede del pro¬ 
cesso è il connettivo che accompagna i dotti galattofori. Ognuno 
sa che attorno i dotti galattofori vi è uno strato connettivale, quasi 
l’avventizia dei vasi. È in questo connettivo che alcune volte si 
formano delle piccole protuberanze multiple, papillari, che s’intro¬ 
flettono nei canali galattofori, in cui restano ricoverti dall’epitelio. 
Sono i fibromi papillari intracanaliculari della mammella, i quali 
possono essere multipli, chiudere il lume dei dotti e dar luogo a 
dilatazioni cistiche. Oltrecchè talvolta la cisti può dar luogo ad 
infiammazioni con esito in suppurazione e ascesso mammario. 


C. Fibromi papillari —Fibromi tubbrosi. 

Fibromi papillari. 

Parlando del fibroma intracanalieulare della mammella, siamo 
entrati nell’argomento dei fibromi papillari. 

Coll’opera di Virchow sui tumori il capitolo dei cosidetti papil - 
tomi ha perduto molto in estensione, perchè senza dubbio, met¬ 
tendone una parto tra i fibromi, una parte tra gli epiteliomi, quel 
capitolo dovea restringersi abbastanza. Del reato secondo che pensa 
1° Schròn, questa separazione non era poi una cosa tanto indispen- 
8a bile, in quanto il conservaro una classe a sè, in cui fossero com- 
P r °si i papillomi, non sarebbe stato errore. In altri termini, nulla 
irebbe pregiudicato il conservare una classe in cui fosse com¬ 
pio un tipo di tumori per apparenze esterne. Frattanto, dal mo¬ 
lato che il Virchow ci ha dato la migliore di quanto classifiche 
M1 siano fatte finoggi, lo seguiremo anche su questo terreno, per- 
L he non vale la pena di allontanarcene per una cosa di così lieve 
Amento, e parliamo dei fibromi papillari . 

Mentre i fibromi diffusi si estendono, occupando maggiore o mi- 
Qor parte di un organo, i fibromi papillari si elevano come escre¬ 
scenze più o meno grandi e digitate. 

La prima quistione che ci si presenta è: se i fibròmi papillari 
f * u hbaDo assolutamente nascere su di un fondo papillare, ovvero 
Pesano anche formarsi in luoghi dove non esistono papille. — 
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Molti credono che i fibromi papillari si possano sviluppare sola¬ 
mente sopra un fondo papillare. — Si conosce come nella cute esi¬ 
ste il corpo papillare, il quale in taluni punti è molto più svilup¬ 
pato in paragone di altri, come per esempio nel dorso.—Cosi pure 
nell’intestino i villi hanno lo stesso significato, e ciò non sempli- 
cernente per la mucosa intestinale, ma anche per altre mucose in 
cui esiste una base papillare, ad onta che a prima vista pare che 
non ci sia. Così la mucosa dei dotti biliari e della cistifellea, nella 
quale ultima può formarsi una forma di papilloma che ne riempie 
tutta la cavità. Ora, secondo molti, un fibroma papillare non po¬ 
trebbe sorgere, se non in quei tessuti in cui esiste già una base 
papillare. 

Ma questo principio non può essere rigorosamente vero, dal mo¬ 
mento che vediamo come in alcuni luoghi, dove manca la base, 
la disposizione papillare, si formano nonostante delle escrescenze 
papillari. Se ne formano così nei connettivi sottosierosi non so¬ 
lamente, ma anche in alcune nuove produzioni, come per esempio 
in produzioni cistiche. Infatti ò noto che talvolta nell'interno di 
una cisti si formano delle escrescenze papillari che possono essere 
di diversa natura. . . 

Un altro argomento importante è la partecipazione dei vaBi io 
queste produzioni papillari, in cui lo iniezioni vo n’ hanno (fimo 
strato in grande quantità. Su queste nozioni bì è creduto di po¬ 
ter dire che la parte più importante è rappresentata dall’elernento 
vasale. Anzi si è arrivato fino a sostenere che i primi a forma 10 ’ 
siano i vasi, e che il connettivo, gli elementi cellulari, si formico 
in seguito. 

Questo non è esatto. Allorché si forma un’escrescenza papilla 0 ' 
o una papilla, l’iniziativa del processo non viene dai vasi. Suppo¬ 
niamo, a rendere più chiara la cosa, una di queste formazioni 111 
un luogo dove sia uno strato di connettivo coverto da epiteli 0. 
La prima formazione è di un piccolo cono cellulare. Se si tag lri 
su questo cono si vede che l’epitelio non poggia piu sul conne 
tivo, ma su di un curnolo di elementi cellulari con caratteri in e 
terminati, cioè semplici elementi protoplasmatici, i quali nel • ' 
strato inferiore fanno passaggio ad elementi connettivali, ce< u . 
allungate, alcune volte anche con qualche fibra connettLvale- 
in sotto poi stanno le anse vasali. — Sicché in una papilla c 
si forma in tal modo si possono distinguerò tre strati: uno di 
menti indifferenti, protoplasmatici, senza caratteri determinati; 111 
di elementi connettivali, ed uno strato vasale. ^ # . 

Esistono diverse distinzioni sui fibromi papillari. Yi sono ì n° r 
mi papillari semplici, una semplice elevazione di una papilla; n** 
talvolta abbiamo formazioni di papille composte, ramificate, c 
rivestimento epiteliale. Ciò ci richiama alle verruche, ed ab 1 
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mo detto altra volta come le verruche non siano che piccole ele¬ 
vazioni cutanee. Quest’argomento delle produzioni cutanee è troppo 
vasto per potersi trattare in breve. Se si volessero esaminaro tutte 
le lesioni che riguardano questo punto della patologia della cute, 
certo ai andrebbe molto per le lunghe. 

Galeno fece quattro distinzioni di verruche sulla cute, che chia¬ 
mò: clavus , acrochordon , acrothymion , formica. Non è cosa facile 
trovare oggi il riscontro perfetto a questa classifica di Galeno. Il 
davus forse è il callo o chiodo; V acrochordon, come abbiamo ve¬ 
duto, è una piccola verruca formata dairallungamento di una glan¬ 
dola sebacea ; 1* acrothymion probabilmente corrisponde al porro. 
Ciò che Galeno disse formica oggi forse non si potrebbe parago¬ 
nare a nessuna lesione. Più tardi questo nome di formica si usò 
anche per le placche mucose. Oggi dunque sarebbe impossibile in 
certi punti seguire il linguaggio antico. 

Quel eh’ è certo è questo: che la cute ha varie escrescenze che 
81 dicono verruche, ma sono di genesi diverse; e mentre alcune 
sono glandolo sebacee, altre dipendono dal corpo papillare ed al¬ 
tre sono di genesi epiteliale. — Qui diremo solamente di quelle che 
nanuo origine dal corpo papillare e sono di genesi connettivale. 
* principalmente del condiloma acuminato e della placca mucosa. 

Per lungo tempo il condiloma acuminato si è considerato come 
prodotto specifico della sifilide. Se non che oggi è risaputo che 
! Prodotti specifici della sifilide sono quattro : il sifiloma, i bub¬ 
boni indolenti, la placca mucosa e la gomma. 

Qh altri prodotti non sono per nulla specifici, e tanto più il con¬ 
torna acuminato eh’ è un prodotto irritativo. Così attorno all’ano 
. c °loro che soffrono, non tanto fistole anali, ma piccole ragadi, 

1 formano delle escrescenze, o condilomi acuminati. Così in tutti 
e 1 altri luoghi in cui può determinarsi uno stimolo irritativo. 

^ punto di partenza del condiloma acuminato è il corpo papil¬ 
le. Una o più papille si elevano e formano un piccolo tumoretto, 

' 4 Ua le, se si esamina, si può dividere in papille grosse, ciascuna 
e 7 quali ò formata da altrettante piccole papille. Tutte queste 
Papille ordinariamente sono formate da connettivo molle che si av- 
,Cl Qa molto alla modificazione mucosa, e rivestito da elementi 
epiteliali, i quali non tendono molto alla proliferazione, come non vi 
7 il connettivo, ma ad un certo punto per un processo di ne- 
081 e necrobiosi producono ulcerazione. Il condiloma acuminato 
^ che un fibroma papillare dunque. Si può seguire in ciò la 
^ossifica di Virchow, in quanto il condiloma acuminato è di ge- 
t connettivale, si mantiene in uno sviluppo connettivale, e l’epi- 
!? n °n rappresenta al più che uno strato di rivestimento. 

- ella pitocca mucosa , detta pure condiloma piano, non abbiamo 
ot una formazione connettivale, come nel condiloma acuminato; 
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ma negli strati inferiori abbiamo la formazione di elementi che si 
avvicinano molto ai granulomi, mentre negli strati superiori vi sono 
gli elementi epiteliali che danno piuttosto la composizione di un 
epitelioma che di altro. — La placca mucosa perciò ha composi¬ 
zione mista. 

Alcune volte i fibromi papillari della cute sono formati da di¬ 
gitazioni sottili, separate da spazi molto ampii. Il tessuto epite¬ 
liale che riveste lo strato esterno prende allora maggior sviluppo, 
cosicché si può restare indecisi fino ad un certo punto se si tratti 
di un fibroma papillare, o di un epitelioma, un cancroide o canoro 
papillare. Ma si può ben presto vodere che nei fibromi papillari, 
l’elemento epiteliale è, per così dire, accidentale e non cresce mai 
indipendentemente dalle papille del fibroma. 

I fibromi papillari si possono trovare anche nelle frange fiino- 
viali, allo interno delle articolazioni. La loro forma è irregolare 
ed il rivestimento epiteliale o non esiste, o non raggiunge alti gradi, 
limitandosi a scarse cellule appiattite, endoteliali. Il tessuto fibroso, 
onde sono in massima parte formate , è molto compatto ; i vasi 
regolari e non a grande sviluppo. 

Anche le glandolo del Pacchioni sono da mettersi tra i fibromi 
papillari. Esse, come si sa, sono delle produzioni che si svilup¬ 
pano dall’aracnoide e si trovano per lo più ai lati del solco lon¬ 
gitudinale. La frequenza di queste escrescenze; che Pacchioni credè 
fossero glandolo, non depone che siano un prodotto normale. Certo 
ò, che, esaminate, si trovano fatte come piccole masse di granula¬ 
zioni papillari, in cui il rivestimento epiteliale non è dimostrabile» 
nè dimostrato ancora. 

Escrescenze papillari si formano ancora sull’endocardio valvo¬ 
lare ; ma neanche qui si può dare importanza ad un rivestimento 
epiteliale. 

Fibromi tuberosi. 

Si dicono tuberosi i fibromi in rapporto alla loro forma, quando 
cioè hanno forma di nodi, più o meno prominenti. Allorché sono 
cutanei, i fibromi tuberosi hanno ordinariamente un solo rivesti' 
mento cutaneo sottilissimo ; ma quando non sono cutanei, hanno 
altri strati che li covrono, oltre la cute, e ciò secondo il loro punto 
di partenza. 

Tra i fibromi tuberosi bisogna noverare i fibromi cutanei, que™ 1 
delle aponevrosi, del periostio, dell’osso. 

Nella cute sorgono comunemente dello produzioni fibromatose, 
non sempre pure, ma molto spesso miste. Noi già abbiamo dett° 
che negli ultimi tempi il capitolo dei veri fibromi è stato ©0^° f 
ristretto colla perdita dei miomi, miofibromi ecc. che prima vi 01 
erano confusi. 
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Non pertanto esiste un vero fibroma cutaneo di cui possiamo di¬ 
stinguere la forma molle, fibroma molle; la dura, fibroma duro; 
la pietrifica od ossifica, fibroma ossifico o pietrifico. 

La struttura e la genesi sono queste. Da un punto della cute, 
ordinariamente dallo strato reticolare del derma, si sviluppa una 
formazione connettivale, che iu primo tempo è fatta da cellule al¬ 
lungate, fusiformi, separate da una sostanza intercellulare omo¬ 
genea. In breve, uno stadio che si avvicina moltissimo alla modi¬ 
ficazione mucosa del connettivo. Se il processo si arresta qui, il 
fibroma resterà molle. 

Ma, ordinariamente sopravvengono altre trasformazioni, poiché 
man mano si formano delle fibrille, avviene quel che si vede nel 
connettivo fetale, cambiamento di carattere istologico e chimico. 
Gli elementi si fanno più piccoli, mentre la sostanza intercellulare 
da omogenea si fa fibrillare; diminuiscono di volume, si riducono 
quasi ad un quarto di quello ch’erano, anzi talvolta appena si ve¬ 
dono con reagenti e mezzi di forte ingrandimento. Si può vedere 
allora come vi siano dei fasci fibrosi, talvolta disposti a ventaglio, 
e rivestiti da uno strato cutaneo sottilissimo. 

Questi tumori sono di piccolo volume, a creseimento lento, che 
non danno riproduzioni secondarie, non recidiva, non ulcerazione, 
non cachessia. Sono fibromi duri. In casi eccezionalissimi forse vi 
è una specie di fibroma relativamente maligno. 

Il fibroma ossifico o pietrifico poi si forma per deposito di sali 
calcarei tra le fibre connettivali. Dapprima si formano dello chiazze 
distinte che incominciano attorno ai vasi e poi si fondono tra loro. 
Si può arrivare fino al punto che tutto un fibroma può diventare 
una massa dura di sali calcarei. 

Più pericolosi da un certo punto di vista sono i fibromi delle 
aponeurosi, non per natura, giacché sono anche fibromi, ma spesso 
per sede. Si formano sulle aponovrosi, specialmente profonde; rag¬ 
giungono proporzioni relativamente grandi e sono molli, non ostante 
dio nascono da un tessuto non molle. Alcune volte sono così molli 
che può restar dubbio sulla diagnosi clinica, se siano fibromi o mi- 
xomi. Inoltre col decorso ulteriore molto facilmente divengono o 
mixomi puri o fibrosarcomi, ed allora aquistano decorso rapido e 
^produzioni secondarie nelle quali, non il fibromatoso, ma 1 ele¬ 
mento sarcomatoso si ripete. , 

Alcune altro volte i fibromi delle aponevrosi e fasce sono duri, 
fascicolati, anzi con disposizione regolare dei fascetti fibrosi, i quali 
dal centro si portano alla periferia. Perciò si sono anche detti fi¬ 
bromi fascicolati raggiati. 

I fibromi periostali che, come dice il nome, sorgono dal perio¬ 
stio, non crescono mai verso l’osso, sebbene in direzione opposta. 
Prendono punto di partenza dallo strato inferiore del periostio; pos- 
Casini. Pa*le gen. ^ 
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sono sorgere in qualunque punto del corpo, ma lo strato corticale 
dell’osso non vi prende grande partecipazione. Possono raggiun¬ 
gere grandi proporzioni. Una parte di quelli che vanno col nome 
di polipi naso-faringei sono dei veri fibromi, il cui punto di par¬ 
tenza molto spesso è la base del cranio o l’atlante, talvolta an¬ 
che altre vertebre cervicali. La genesi è nei tessuti fibrosi, lega- 
mentosi, o periostali di queste ossa. Molto frequentemente si dira¬ 
mano nel faringe, nelle fosse nasali; e fino nella fossa temporale. 
Altre volte s’introducono nei seni sfenoidali, arrivano fino all’orbita. 

À prescindere dei casi che sono pericolosissimi per sede, vi 
è un altro numero di casi in cui sono pericolosi, sia perchè pos¬ 
sono creare un imbarazzo al chirurgo ohe ne ignori il punto di 
partenza, e sia perchè in certe condizioni possono dare emorragia. 

Queste importanti lesioni furono oggetto di studio per molto tempo 
nell’Accademia Francese, che l’illustrò per genesi e per metodi 
operativi. Tra i molti e brillanti metodi operativi non è certamente 
ultimo quello del Prof, F. Palascià50, che, esposto in Germania 
in una riunione di scienziati, produsse favorevole impressione. 

Ciò che hanno di speciale i fibromi periostali è che facilmente 
ossificano. 

I fibromi delle ossa sono frequenti nelle ossa piane, nella ma¬ 
scella. Si considerano nell’osso come oteroplasie, o altrimenti come 
fibromi eterologhi, quando si astrae dalla genesi connettivale del¬ 
l’osso. Sorgono dalle cellule midollari ed hanno decorso relativa¬ 
mente rapido. 

Quando il fibroma nasce dal periostio, lascia una piccola im¬ 
pressione sull’osso senza provocare erosione, la quale produce pe r0 
in altre ossa che si potessero trovare vicino. Ma nel fibroma cen¬ 
trale, similmente a quanto succedo per i mieloidi, l’osso si espande 
e l’espansione racchiude il fibroma. Quando il fibroma ha raggiò 0 
grandi proporzioni, la sostanza ossea con la sua espansione non 
può seguirlo in questo sviluppo, e quindi interviene il periostio 
che vi sovrappone i suoi strati, formando, se si può dir cosi, una 
cisti, una capsula ossea sottilissima. 

I fibromi centrali dell’osso sono ordinariamente molli e, u° n 
ostante partano dall’osso, tendono poco all’ossificazione o calciti' 
cazione. 

Vi sono anche i fibromi delle mucose. Ogni mucosa può esserne 
sede, ma specialmente quelle di canali contrattili e per dove p a6 ' 
sano continuamente di sostanze più o meno irritanti. Sogliono es¬ 
ser molli e negli spazi fibrosi si trovano sostanze liquide; come 
pur sogliono esser molto vascolarizzati, onde più frequenti le forme 
telangectasiche. Un carattere di questi fibromi è la complica 11211 
dell’elemento glandolare della mucosa, fibro-adenoma. 

Altro esempio di fibroma tuberoso si può avere nei nervi. Moi t0 
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acilmente lungo il decorso dei nervi si trovano dei fibromi tube- 
osi a modo di rosario; sono multipli, piccoli, lobulati, dolenti spon- 
aneamente e sotto la pressione. Essi non sono da confondersi coi 
loduli dolorosi sottocutanei, di struttura ancora incerta. 

I fibromi in generale appartengono ai tumori benigni così detti, 
a sappiamo che cosa significa la benignità in un tumore. Pur tut- 
tavolta vi sono forme di fibromi straordinarie. E registrato che in 
una famiglia per tre generazioni si sono riprodotti sulla cute dei 
fibromi cutanei. Si potrebbe anche qui invocare la predisposizione 
per giustificare questo fatto? Senza ritornare a parlare del signi¬ 
ficato della predisposizione, ci riportiamo a quanto abbiamo detto 
precedentemente. 

Similmente Paget e Yolkmann registrano che i fibromi, asportati, 
si Bono riprodotti in loco e ripetuti in altri organi. Non sappiamo 
3 e dovremmo dire che queste osservazioni meritano di esser rive¬ 
dute. Non avviene comunemente che si osservano più punti di un 
tumore e si trovano di una data struttura, per esempio un fibroma 
o mixoma, e poi in un altro punto, che può anche sfuggire allo 
prime indagini, vi ò un focolaio sarcomatoso ? In questi casi, se 
vi ò recidiva, riproduzioni in altri organi, ulcerazione, infezione, 
cachessia, ognuno intende che appartengono al focolaio sarcoma- 
tono, perchè il fibroma non produce questi effetti. 

Non ha potuto esser lo stesso dei casi di Paget e Volkmahs? 

CAPITOLO XIII. 

Lipomi. 

, Anche i lipomi hanno genesi connettivale. Vario volte abbiamo 
ietto che il pannicolo adiposo sottocutaneo, prima di esser tale, è 
Codificazione mucosa del connettivo. In un periodo della vita fe- 
ta le il connettivo sottocutaneo è rappresentato da un tessuto, i cui 
elementi fusiformi sono ad una certa distanza tra loro. In un se- 
c °udo stadio questi elementi si dividono, cambiano forma, e dove 
J ra un solo elemento, se no vedono molti piccoli e con nucleo. 
a questo stadio non si può dire quale sia P avvenire di questi 
dementi; il tessuto contiene mucina, ma non grasso. Più tardi 
n gli elementi cellulari s’infiltrano di grasso, hanno il nucleo 
8 pmto verso la periferia e formano tanti piccoli lobuli. 

, \ sottilissimi tagli dimostrano che il tessuto adiposo è fatto da 
• di grasso che si dividono in piccoli lobuli, costituiti da cellule 
dtl 'Pose e circondati da una rete capillare. 

p stesso si ripete nella formazione dei lipomi patologicamente. 
er ò i lipomi o si formano da un tessuto adiposo preesistente, colla 
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sola differenza che nei casi patologici le proporzioni degli elementi 
Bono più grandi, ed allora si dicono lipomi omeoplasti o meglio 
omologhi ; ovvero si formano da un connettivo preesistente, ripe¬ 
tendo la formazione del grasso sottocutaneo nel feto, ed allora si 
dicono lipomi eteroplasti , meglio eterologhi . # 

Littre usò per primo la parola lipoma , più precisa dell altra cnc 
si usava prima, steatoma. Finché si trattava di adoperare la pa¬ 
rola steatoma per certi tumori che contenevano stearina, la no¬ 
menclatura non era falsa; ma, quando incominciarono a chiamarsi 
steatomi anche altri tumori che di stoatomi non aveano che la 
sola consistenza, naturalmente dovea nascere la confusione. La 
parola steatoma quindi fu abolita o sostituita dall altra, ’ 

Così pure la parola adipoma , proposta negli ultimi tempi dalla 
scuola francese, non ha nessun vantaggio sull’altra di lipoma, c 
quindi non ha incontrato miglior fortuna. 

Il lipoma presenta delle varietà, così: il lipoma molle o comune, 
il duro o fibroso, il telengectasico, il cistico, l’ossifico o pietris¬ 
co, ed il gelatinoso che è punto di passaggio tra i lipomi ed ■ 

mixomi. , , . . y 

Il lipoma molle , o comune, ha consistenza minima riguardo a 0 r -> 
altri; anzi può essere tanto molle da mentire alcune volte una ' e * tl 
fluttuazione, specialmente quando è sottoaponevrotico. E foima ° 
da cellule adipose, quasi il doppio delle cellule ordinarie grasse, 
con relativa scarsezza di vasi, e con connettivo così scarso eie 
quasi la lubolazione non si vede più. Tutto sembra una sola ma 9 ** 
di adipe, e solo i forti ingrandimenti dimostrano dei sottilissimi 
di connettivo che limitano i lobuli. 

Questo lipoma ha crescimento lento; per nulla pericoloso so non 
qualche volta per ragione di sede. Non suole dare mai funesti ri¬ 
sultati. , . g 

Il lipoma duro può esser duro per due ragioni: o perche la oiem* 
è in proporzione minore della stearina, e questa è meno freqnu 
ragione di durezza; o perchè, come suol succedere piu freqn° 
temente, si forma molto connettivo nel lipoma, che diviene vip^^ 
fibroso . Così i lipomi sottocutanei talvolta hanno, non solo i- P 
duncolo fibroso, ma anche dei setti che dal peduncolo s ina ia 
a ventaglio per tutto il tumore, cui rendono abbastanza duro. 1 
sta struttura fino ad un certo punto impedisco il crescimento 
lipoma. Infatti, si conosce come talvolta la sede del lipoma 
ostacolarne il crescimento, ed un lipoma sottocutaneo cresceia 
relativa rapidità più quando sarà in altri luoghi che quando s 
— - nella pianta del piede o nella faccia palmare della mano. 

altri casi il criterio riguarda non il sito, ma la struttura che, ^ 
temente fibromatosa, può esser ragione di questo lentissimo c 
Bcimento, 
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Àlcuoe volte collo sviluppo congiuntivale vi è contemporanea for¬ 
mazione dei vasi sanguigni. Allora è il lipoma telengectasico. In tali 
casi il tumore include un grado minore di benignità. Colla telen- 
gectasia si può complicare anche la formazione cistica. 

Il lipoma cistico è quello in cui sono delle cisti. Queste si for¬ 
mano, o perchè la parte lipomatosa vecchia si liquefà e viene as¬ 
sorbita, lasciando una lacuna tra i setti; ovvero perchè si formano 
delle vere cisti tra le maglie di connettivo che rappresentano le 
vie connettivali del lipoma. Yi è anche la possibilità di formazione 
di cisti sanguigne por dilatazione di un vase nel tumore. 

Il lipoma ossifico o pietrifico è quello in cui avviene deposito 
di sali calcarei. I sali calcarei possono depositarsi nello stroma, 
nelle piccole strade connettivali e dare così una forma a ventaglio, 
so in tal modo è disposto il connettivo. Ovvero la calcificazione è 
centrale, nel senso che si forma un nucleo duro nel centro del 
lipoma, nucleo che può essere anche uno stimolo pel deposito ul¬ 
teriore di altri sali. Finalmente può anche avvenire che i sali cal¬ 
carei si depositino alla periferia del tumore, risparmiando il cen¬ 
tro, sicché si ha un centro lipomatoso in una capsula di sali calcarei. 
Questo caso è simile a quello che avviene in certi lipomi sotto¬ 
peritoneali, i quali calcificano alla periferia, mentre il nucleo re¬ 
sta molle, e talvolta si liquefa. Può succedere che questi lipomi 
così calcificati si rendano liberi, cadano nella cavità peritoneale, 
e talvolta è impossibile spiegare la provenienza di questi corpi 
mezzo duri e mezzo molli, se non se ne conosce la genesi. Ciò e 
tanto vero che in altri tempi davanti a casi simili si pensava sem¬ 
pre a perforazione intestinale, come del cieco; anche perchè so¬ 
vente questi lipomi, cobi modificati e caduti nel peritoneo, destano 
peritonite e morto, 

Il lipoma gelatinoso è quello che non si sviluppa da lobuli adi¬ 
posi preesistenti, ma da tessuto mixomatoso. Allora può succedere 
che una parte di questo tessuto resti ancora mixomatosa, ed in¬ 
tanto riesce difficile fino ad un certo punto di dire se debba chia¬ 
marsi mixoma lipomatodes ovvero lipoma gelatinoso . 

Per ragion di sede abbiamo i lipomi sottocutanei, i sottoapono- 
vrotici, gl’intermuscolari, i sottosinoviali, i sottosierosi, i sottomu- 
c °si, gli orbitali, i perirettali. 

I lipomi sottocutanei sono quelli elio ordinariamente raggiungono le 
proporzioni più grandi. Si sono asportati lipomi sottocutanei di 40 lib¬ 
bre, e si conosce già che i lipomi appartengono ai tumori più grandi. 

Vi è registrato un caso di polisarcia, lipoma di entrambe le 
Mammelle, delle quali una pesava 20 e l’altra 30 libbre. Il peso 
dell individuo prima dell 1 asportazione delle mammelle era di 160 
hbbre. Dopo era di 110. Sicché le mammelle rappresentavano il 
httzo, o poco meno, di tutto il peso dèi corpo. 
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Vi sono anche, come abbiamo visto, i lipomi sottocutanei, pe¬ 
rimammari per scirro atrofico, per fibroma centrale della mam¬ 
mella ec. n 

I luoghi più prediletti dei lipomi sottocutanei sono le spallo, 
le cosce, le natiche. Sono ordinariamente a rivestimonto cutaneo 
sottile, mobili, talvolta perfino fluttuanti. Maltrattati possono infiam¬ 
marsi e suppurare, o quando il processo infiammativo non è in¬ 
tenso, possono trasformarsi in fibromi duri, so erano molli. 

I lipomi sottoaponevrotici diffìcilmente formano molta protube¬ 
ranza. Causa la resistenza delle fasce aponevrotiche, sono ordina¬ 
riamente piatti. Ciò per altro non impedisce che possano raggiun¬ 
gere grandezza considerevole. Quelli che si sviluppano sotto il fa¬ 
scialata sono i più grandi di tutti. In certi casi può esser difficile 
la diagnosi differenziale tra cisti, ascesso, o lipoma molle. 

Molto interessanti sono i lipomi sottosinoviali. La membrana si- 
noviale delle articolazioni è circondata da uno strato di adipe, u 
quale qualche volta aumenta in modo circoscritto; ma in ogni p°‘ 
lisarcia aumenta in tutta la sua estensione. Quelle che si dicono 
glandolo di Hayerb, non sono vere glandolo, ma piccole appendici 
adipose. Alcune volte queste sono il punto di partenza di lipomi 
sottosinoviali, i quali si sviluppano grandemente, si spingono nel- 
Tarticolazione del ginocchio, entrano nella borsa soprapatellare e 
dopo la usura di questa compariscono come lipomi arborescenti 

sotto la pelle. ^ # t 

La genesi di questi lipomi dunque può essere complicata e tal¬ 
volta queste appendici che diconsi glandolo di Havers , possono, 
sviluppandosi, peduncolati; e poi, assottigliato il peduncolo e rot¬ 
to, divenire corpi liberi adiposi che possono calcificare e decalci¬ 
ficare, subire metamorfosi mucose e riassorbirsi. 

Le produzioni lipomatose sottosierose meritano di essere studia¬ 
te. Già sotto il peritoneo, sotto la pleura ec. abbiamo fisiologica¬ 
mente uno strato di adipe. Questo strato può aumentare patolo' 
gicamento, raramente sotto la pleura, più frequentemente sotto 1 
pericardio. Senza parlare dei casi di piccioli lipomi sottopericar 
dici, diciamo che la pericardite cronica ò causa di produzione 1 
uno strato di grasso attorno al cuore. Sparita la cavità del p er1 '^ 
cardio per aderenze trai due foglietti, bì sviluppa attorno al cuo 
re uno strato adiposo che no rende possibili tra certi limiti i mo 
vimenti. Non già che il tessuto adiposo possa sostituire le fin¬ 
zioni del liquido del cavo pericardico, ma è certo che è di ut» 
alla funzione del cuore. È un lipoma diffuso pericardico di coni* 
penso. 

Sotto il peritoneo si possono sviluppare dei lipomi. Le apP e “. 
dici epiploiche sono dei piccoli lipomi fisiologici. Per irritazio 1, 
che vengono dall’intestino, o per perimetrite, o per ornatocele r( 
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trouterino, queste appendici possono crescere, formando dei lipo¬ 
mi. Come questi possano poduncolarsi, rendersi liberi, calcificare, 
l’abbiamo detto più avanti. 

I lipomi sottoìnucosi sono abbastanza interessanti. Ordinariamente 
non sono dei lipomi determinati, ma cumuli di grasso, massima¬ 
mente in coloro che tendono alla polisarcia. Nell’ intestino, come 
in altre cavità rivestite da mucosa, si sviluppano e prendono vere 
forme di tumori, qualche volta di polipi. Nell’ intestino per i moti 
peristaltici il lipoma viene tirato; e questo tiramento fa che si al¬ 
lunghi e talvolta si rompa il peduncolo. Sono questi i casi in cui 
collo feci viene fuori un lipoma. 

Può anche avvenire che se il peduncolo è forte, fibroso, con al¬ 
tri termini, che non cede alla forza dei moti peristaltici e non si 
lacera, possono nascerne delle complicanze. Sangalli di Pavia de¬ 
scrisse un caso in cui due lipomi colici a peduncoli fibrosi produs¬ 
sero invaginazione intestinale e morte. 

I lipomi orbitali si trovano o sopra o sotto la capsula di Tenon. 
Le alterazioni che possono portare nel bulbo e nelle funzioni del¬ 
l’occhio li rendono pericolosi. 

Un caso importante di lipoma perirettale è nel Museo di Ana¬ 
tomia patologica. L’ ultima porzione del colon è circondata da una 
massa di adipe che riempie tutto il piccolo bacino. Impossibile 
qualunque funzione dell 1 intestino, percui impossibilità assoluta di 
emetter feci, meteorismo ec. 

II lipoma per la forma si distingue in semplice o tuberoso, capsu¬ 
le, arborescente, poliposo ec. 

Prescindendo dal lipoma semplice e dal tuberoso che s’ inten¬ 
dono facilmente , diciamo del lipoma capsulare eh’ ò mono cono- 
sciuto. Il lipoma capsulare è quello che si forma attorno ad or- 
8 ani che hanno capsula congiuntivaie, ovvero in cui si è formato 
Uu o strato connettivale che fa da capsula. Cosi il lipoma perire¬ 
te, pericardico. 

Che cosa sia un lipoma arborescente o poliposo s’intende. I li¬ 
pomi poliposi ordinariamente sono o sottosierosi o Bottomucosi. 

. ^ registrata, ed è notevole l’osservazione della migrazione dei 
n pomi. I lipomi migrano, ed uno, nato nell’addome, si asportò 
tla coscia. Un altro , nato vicino la cresta iliaca , fu asportato 
t perineo. Yuol dire che migrano pel proprio peso. 

Vi sono lipomi interessanti pel sito che occupano. Così il lipo- 
!* a ernioso , il lipoma omentale, ernia lipomatosa, il lipoma capsu¬ 
le o periferico dell’idrocele ernioso. — Il lipoma ernioso è un li- 
P° ma che si forma p. es. noll’addomo e fa ernia per un’apertura 
durale o accidentale. 

c vecchia ernia inguinale può tirarsi nell’addome, e nel sac- 
°) ch’è restato nel canale, può cacciarsi un pezzo di omento. Una 
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compressione che non arrivi fino allo strozzamento può produrre 
un’irritazione cronica, da cui un lipoma che man mano pu» dila¬ 
tare il sacco e dare tali forme dolorose da far pensare ad un er¬ 
nia strozzata. Questo caso, diverso dagli altri in cui nelle regioni 
dove le ernie sono frequenti si forma un lipoma, costituisce 1 er¬ 
nia lipomatosa. Cosi pure nel canale inguinale o nel funicello. 
Wilms ha asportata a Berlino un’ernia lipomatosa di 18 libbre. 

Yi ò un altro caso. Supposto che il sacco di un’erma inguinale 
si chiuda nel suo colletto e si formi un idrocele ernioso, attorno 
quest’ idrocele si può formare un lipoma. Allora si tratta di un i 
poma capsulare con idrocele ernioso. Yarì casi di questo genere 
sono registrati, ed in uno si scese per vari pollici nella spessezza 
dei tessuti, trovando sempre adipe, e più sotto il sacco dell 1 ro 
cele ernioso ispessito, dal quale usci un liquido di odore urinoso. 

Dopo questo che abbiamo detto sui lipomi, è utile parlare an 
cora di certi altri che sono lipomi eterologhi, o come dicesi ete- 


ropksti. # 

La condizione principale dei lipomi eterologhi e questa: cne u 

v’essi si svolgono non preesisteva tessuto adiposo. 

Nel rene vi sono di questi lipomi piccoli; tutto al più della S r0 ^ 
sezza di un acino di miglio. Non intendiamo già parlare di a 
lipomi, se non di quelli che appartengono proprio al rene. 

Yuol dire che non intendiamo parlare di quei casi in cui la®P 
si trova presso i calici renali o il bacino renale, e dove fi 0ioio |' ' 
camente esiste una piccola quantità digrasso; nè molto meno ^ 
gli altri casi in cui il grasso si trova attorno al rene, come l\P oro 
porirenale, dietro nefrite interstiziale; poiché in tutti questi c 1 . 
il graBBO non appartiene alla sostanza del rene. In altri terra 1 \ 
si tratta di lipomi omologhi, e non eterologhi, come quelli che n ^ 
scono da infiltramento di adipe in una seziono del connettivo i 
terstiziale della sostanza del rene. . 

Invece, quando parliamo di lipomi del rene, intendiamo dir® . 
quei casi in cui dal connettivo interstiziale, forse col coacorso ^ 
nuclei dei vasi, secondo alcuni, si forma del tessuto adiposo^ ^ 
non deve maravigliare, poiché sappiamo che dal connettivo ai P 
formare il grasso. # , j,J 

Questi piccoli lipomi del rene sono importanti Bolame 0 0 ^ 
punto di vista genetico; perchè, quanto ad importanza clinica? 

ne hanno. -r» i, e8 . 

Lipomi eterologhi si trovano anche nel sistema nervoso. - ^ 

auto nervoso ha una certa quantità di grasso, ma in emù * ^ 
invisibile; non già a forma di tessuto adiposo. In un sol puu 1 ^ 
trova come tessuto, ma in piccolissima quantità, cioè nel ro c ^ 
corpo calloso , in cui già più ordinariamente è mixomatoso , 
qualche volta è vero tessuto adiposo. Pel resto nè la pia raa ’ 
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nè V nracnoidoa hanno tessuto adiposo. Diversamente è nel ca¬ 
nale spinale, specialmente nelle parti inferiori e posteriori, dove 
tra la parete ossea del canale e la faccia esterna della pia ma¬ 
dre esiste uno strato adiposo. Questo strato, che in un certo sta¬ 
dio della vita embrionale è tipo di tessuto mixomatoso, che poi 
passa a tessuto adiposo, può essere il punto di partenza di lipo¬ 
ma omologo. Iohnson ha descritto un caso importante di questa 
lesiono: un tumore esterno tuberoso nella regione lombo-dorsale. 
Alla sezione cadaverica si vide ch’era un lipoma che avea perfo¬ 
rato il sacro, sicché a prima vista simulava una spina bifida con 
idrorachia esterna. Fino a certo punto in questo caso si tratta di 
una produzione omologa , in quanto nel canale vertebrale esiste 
normalmente il tessuto adiposo; ma il fatto incominciò a divenire 
più importante dal momento che si vide che, aperta la dura ma¬ 
dre, il lipoma circondava tutto il midollo spinale. Il caso dunque 
non è di un semplice lipoma omologo, ma complicazione di un li¬ 
poma omologo ad uno eterologo, poiché sotto la dura madre non 
esiste normalmente del grasso. Da questo punto di vista ò molto 
istruttiva la storia di questo caso. 

Similmente a ciò abbiamo altri casi nella letteratura di lipomi 
nel cervello, nel cervelletto, i quali, piccoli com’erano, hanno dato 
fatti consecutivi di grande conseguenza. Meckel descrive un lipo¬ 
ma in vicinanza del chiasma dei nervi ottici. Era quanto una noce 
od accompagnato da sintomi gravissimi. Si descrive questo lipoma 
come una massa adiposa incapsulata in una raembranella sottilis¬ 
sima; sicché sembra che si fosse sviluppato nella faccia interna 
doli 1 aracnoidea. 

Vibchow in un caso di demenza trovò all 1 autopsia un piccolo 
lipoma in vicinanza del ponte di Yarouo. Con ciò non è detto che 
la demenza era cagionata dalla presenza del tumore. Possibilmente 
un’encefalite interstiziale in quel punto avea dato origine al pro¬ 
cesso del lipoma. Ciò, diciamo, ò tra le probabilità; ma non pre¬ 
tendiamo di dire che sia stato questo il vero processo che ha cau¬ 
sato il lipoma. 

Altre descrizioni di lipomi abbiamo nel sistema nervoso. Così 
Kxop descrive un piccolo lipoma presso all’uliva che poi penetrò 
nel meato uditivo interno, producendo sordità completa. Cosi al¬ 
tri casi — tra cui uno importante descritto dal Crdveilhiee — nei 
^uali, se non sempre in dipendenza, in coincidenza almeno vi fu- 
r °no gravi fatti nervosi. 

In tutti questi casi la genesi si ritiene sia dall’ aracnoidea o 
pia madre. 

Si vede da questo che abbiamo detto che, mentre in alcuni luoghi 
1 lipomi hanno poca importanza, in altri, non per natura, perchè son 
sempre innocenti, ma per sola ragione di sede, possono esser tunosti. 

Casini. Parte gen. 
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Vi sono altri organi in cui i lipomi bì considerano come etero¬ 
loghi. Uno di questi è la cavità laringea, nella quale per ordina¬ 
rio il punto di partenza sono i ventricoli di Morgagni. Questi sono 
generalmente la sede di varie produzioni neoplastiche, come si dice, 
polipose, e tra esse vi sono anche i lipomi. I lipomi dei ventri¬ 
coli di Morgagni, più che ogni altro tumore, sono pericolosi; per¬ 
chè, causa la loro mollezza, si adattano bene alla cavità del la¬ 
ringe, producendo una chiusura completa. 

Un’altra sede, meno importante, di lipomi è lo scroto. In esso 
i lipomi nascono o dal dartos o dalla vaginale comune, che, come 
si conosce, sono privi di tessuto adiposo in condizioni normali. Il 
dartos specialmente è formato da fibre elastiche in mezzo a cui 
un connettivo poco fitto, che si considera come residuo della mo¬ 
dificazione mucosa. È chiaro che i lipomi che si sviluppano dal 
dartos sono eterologhi. Arrivano talvolta a volume piuttosto grande 
ed al peso di qualche libbra. 

Infine vi è un’altra sede di lipomi, per la quale si è molto di¬ 
scusso se siano lipomi omologhi od eterologhi, cioè la guancia. 

Heister fin da tempi remotissimi descrisse il coipo adiposo dello 
guancia , il quale fu bentosto dimenticato. Poi, ricordato , fu di¬ 
menticato di nuovo; ed in seguito per più volte ricordato e di¬ 
menticato. Ora questo corpo adiposo talvolta può essere il punto 
di partenza di un lipoma, il quale a rigore non va tra i lipomi 
eterologhi > ma omologhi. Il lipoma che nasce dal corpo adiposo 
della guancia talvolta s’insinua sotto la parotide, cui solleva, si¬ 
mulando così un tumore di questa glandola. Ma, quando si asporta 
il tumore, si vede che è formato da un lipoma e che la parotide 
è atrofica. 

Ed ora due parole sui rapporti tra lipomi ed organismo. Quando 
si è parlato di discrasie nei casi di tubercoli, cancro, sarcomi ecc. 
anche coloro che erano contrari alla teorica delle discrasie non 
potevano opporre fatti seri ed evidenti per negarla; o quindi si 
dovea finire per ammettere nella più parte dei casi il fatto umo¬ 
rale preesistente. Ma, quando si parla di discrasia lipomatosa, la- 
cosa ò ben diversa. Porse, nella stessa maniera in cui bì dispone 
il grasso nei singoli casi, si può dimostrare la differenza tra una 
vera discrasia ed altre condizioni sotto 1* influenza delle qu^ 1 
si formano i lipomi. Vi sono individui nei quali il grasso si & nl , - 
massa nel tessuto sottocutaneo, sottomucoso, o sottosieroso, cioè 
gl’individui polisarcioi. Ebbene, in tal caso non troviamo nessun 
lipoma come tumore circoscrìtto. 

Invece in altri casi si trovano dieci, venti, fino a cento lipom 1 
nello stesso individuo. Senza dubbio in questi casi vi dev’essere 
una condizione speciale del tessuto sottocutaneo e forse uno sc¬ 
inolo speciale. 
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È notato un caso nella letteratura, eh’è quello che invocano 
sempre i sostenitori della discrasia lipomatosa, cioè di un padre 
e due figlie che ebbero presso a poco nella stessa regione del 
braccio delle formazioni lipomatose. Ma appunto questo dimostra 
che si sia trattato di condizioni che meglio vanno sotto il nome 
di disposizione locale, anzicchè di diatesi. Sicché col Yirchow non 
ammettiamo la discrasia lipomatosa; ma piuttosto una disposizione 
locale, se si vuole, ed uno stimolo di una certa natura. Che sia 
così lo provano i lipomi in caso di scirro mammario, i lipomi pe- 
rirenali per nefrite cronica ec. — Sono questi i casi conosciuti su 
cui si debbono elevare le teorie, partendo dal noto ed ascondendo 
verso T ignoto, e non scendendo per contrario dall* ignoto al noto. 

Con questo siamo entrati senza volerlo nell’etiologia dei lipo¬ 
mi, e ne abbiamo noverata una causa, l’infiammazione. 

Altre cause sono i fatti traumatici ed i lipomi sono facili sulle 
spallo di coloro che trasportano continuamente dei pesi. Per la 
stessa ragione i lipomi sono relativamente frequenti in quelle re¬ 
gioni della testa sottoposte alla pressione del cappello. I lavori 
di molti autori dimostrano l’influenza delle cause traumatiche sulla 
formazione dei lipomi. 

I lipomi possono trasformarsi e le possibili trasformazioni sono 
diverse. Prima di tutto possono ridursi nel volume; osito fortu¬ 
nato, ma raro. L’è una diminuzione parziale; ma giammai una 
scomparsa totale. 

Possono ancora subire la trasformazione fibrosa; possono tra¬ 
sformarsi in sarcomi; possono subire trasformazioni cistiche, non 
già come nel caso del lipoma cistico, ma per rammollimento, per 
cui si producono dei focolai che simulano, sebbene non siano vere 
ciati. Queste lacune di rammollimento contengono una sostanza 
dell’apparenza dell’olio. 

I lipomi possono anche pietrificare ed ossificare. Infine possono 
Appurare. Siccome i fibromi suppurano, così anche i lipomi pos¬ 
ano produrre ascessi. Con le suppurazioni dissecanti può ©sfo¬ 
carsi una parte del lipoma, ma talvolta sopraggiunge uno stadio 
ulceroso che crea delle condizioni poco rassicuranti. Così, spesso 
1 lipomi delle natiche, in quelli che sono costretti a sedere lunga- 
rtieate o a cavalcare, ulcerano. Questa ulcerazione, che proviene 
da fatti traumatici, ò diversa da quella che può avvenire per mas¬ 
sima distensione della cute , supposto che, non ostante i lipomi 
Escono in punti dove la cute è cedevole, si arrivi ad un punto 
di distensione in cui la pelle non può piò cedere. L’ulcerazione, 
dopo della cute, si trasmette al lipoma. 
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CAPITOLO XIV, 
Mix orni. 


II Mixomà o un tumore formato da un teasuto particolare che 
rappresenta quella che dicesi modificazione mucosa del connettivo 
e che ha, non pure struttura particolare, ma anche reazione chi¬ 
mica. Differisce da un tumore di connettivo puro , dai lipomi ed 
anche dai tumori formati da cartilagine che per struttura gli si 
avvicinano, dappoiché i primi danno alla chimica la reazione della 
colla; i lipomi dell 1 oleina, stearina, margarina ec. ; ed i tessuti 
cartilaginei della condrina, mentre il mixoma dà quella della mu¬ 
cina— Sicché, se non bastassero le differenze istologiche, di struttu¬ 
ra, nella chimica si troverebbe una base sufficiente per distinguere 
l’uno dalPaltro i diversi tumori. 

Lasciando molte generalità sulla modificazione mucosa del con¬ 
nettivo e buì tessuti che contengono mucina , delle quali ovanti 
abbiam detto, entriamo nell’esame dei mixomi. 

Il tessuto che chiamasi modificazione mucosa del connettivo si 
trova come tessuto transitorio, permanente, o come tessuto risul¬ 
tante da trasformazione regressiva del pannicolo adiposo, o di ele¬ 
menti cellulari prima infiltrati di grasso. 

Come tessuto transitorio si trova nel tessuto sottocutaneo del 
feto per divenire poi tessuto adiposo sottocutaneo, e di cui rosta 
un avanzo nella gelatina di Whàrton. 

Come tessuto stabile, in alcuni luoghi, esempio l’umor vitreo, 
o alcuni punti del sistema nervoso, come in vicinanza e nel pa¬ 
vimento del 4.° ventricolo. Il tessuto che si è descritto come tes¬ 
suto perinerveo, oggi nevroglia, mentre prendo aspetto fibroso ori 
sistema nervoso in generale, in alcuni luoghi resta mixomatoso. 

Come trasformazione regressiva del pannicolo adiposo si osserva 
nei tisici. In questi, che col deperimento continuo perdono inces¬ 
santemente adipe , le cellule del tessuto adiposo si liberano de 
grasso e quasi ritornano allo stadio mixomatoso; specialmente ui 
certi luoghi, come nello strato adiposo pericardio, tra il muscolo 
cardiaco ed il foglio viscerale del pericardio. Tutto questo avviene 
anche nello cellule del midollo giallo dei tisici, che prende tal¬ 
volta aspetto gelatinoso; o anche talvolta nelle stesse cellule de 1 
midollo giallo delle ossa dei vecchi, liberato dal grasso , da cu 1 
prima erano infiltrate. 

Quanto a struttura, possiamo distinguere nel tessuto che forila 
la modificazione mucosa del connettivo tre forme: un tessuto q uaa ‘ 
omogeneo, quasi semiliquido; ovvero lo stesso tessuto in cui ques.-i 
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sostanza in qualche punto si forma a fascetti, con filetti finissimi 
che bì attaccano o almeno si appoggiano ad elementi cellulari ro¬ 
tondi; ovvero che si attaccano ad elementi cellulari fusiformi — 
Fisiologicamente la prima struttura è nelFumor vitreo; la seconda 
è nel tessuto perinerveo, nella nevroglia restata tessuto mixoma- 
toao in qualche punto; e la terza è nella gelatina di Whàrtoh del 
cordone ombelicale. 

Posto ciò, s’intendono facilmente lo seguenti setto varietà di mi- 
soma, cioè: il mixoma jalino o gelatinoso, il mixoma lipomato- 
des, il mixoma fibroso, il cistico, il cartilagineo, il midollare ed 
il telengectasico. 

Mixoma jalino. 

Nel mixoma jalino si ha una sostanza omogenea quasi semili¬ 
quida, talvolta tremolante così che alcune volte è impossibile una 
sicurissima diagnosi clinica differenziale con una cisti. Anche per¬ 
chè molto spesso il mixoma jalino contiene delle cisti, nel senso 
che si trasforma in mixoma lipomatodes, e poscia, riassorbito il 
grasso in qualche punto, lascia delle lacune. Gli elementi cellulari 
possono esser rotondi, fusiformi, stellati; ma ordinariamente, quando 
è tipico, il mixoma jalino ha elementi cellulari stellati. 

Mixoma lipomatodes 

Gli elementi cellulari, prima allungati, stellati, si fanno più o 
’fleno rotondi; poiché rappresentano già uno stadio secondario di 
°filtramento adiposo. Già non si può dire decisamente se si tratti 
fi un vero infiltramento, ovvero di una trasformazione. Le mag¬ 
giori probabilità stanno per V infiltramento. In questo caBO un mi- 
*oma che avea elementi stellati o fusiformi li muta in rotondi. Gli 
clementi perciò ingrandiscono; ingrandisce tutto il tumore, cho può 
Emulare un rapido sviluppo che non sarà per nulla pericoloso. 
Così si vede che, in casi eccezionali, rapido crescimento non im¬ 
plica malignità di natura in un tumore. 

Mixoma fibroso. 

Qualche volta le fibre finissime di cui abbiamo parlato aumen¬ 
to in numero. È dubbio se queste siano le stesse fibrille dolla 
Codificazione mucosa del connettivo che attraversano la massa ge- 
[atiuiforme, e che ai appoggiano sugli elementi cellulari, ovvcto fi- 
" r ille di connettivo ch’entrano coi vasi e nervi. Sciibòn sta per que- 

ultima opinione; perchè, mentre il tessuto del mixoma dà la rea¬ 
zione della mucina, queste fibrille danno quella della colla. Dun¬ 
que è sviluppo di connettivo ordinario nella massa del mixoma e 
Questa formazione di connettivo può avere varie conseguenze. A.1- 
cu ne volte si può arrivare ad un fibroma molle; altre volte tino ad 
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un sarcoma; ovvero anche, pel modo di raggrupparsi le fibre con- 
nefctivali, si forma uno stroma particolare, il quale depone anche 
a favore di quanto abbiamo detto sulla origine connettivale delle 
fibre che attraversano il mixoma. 

Mixoma cistico. 

Specialmente dietro speciali disposizioni dei fascetti di connet¬ 
tivo, possono formarsi degli spazi lacunari, il cui contenuto può es¬ 
sere diverso, liquido o semiliquido. Cioè: o un albuminato di soda 
per ultima trasformazione; o una sostanza filante che contiene mu¬ 
cina; o un grasso liquido, come olio; o una massa rossa che a 
prima vista sembra di esser solo sangue, ma in realtà ò sangue 
misto ad altri liquidi; o una massa semiliquida di color scuro-caffè, 
per trasformazione di ematina. Questi sono ordinariamente i con¬ 
tenuti di queste cisti del mixoma. 

Mixoma cartilagineo. 

Connettivo e cartilagine sono affini, come cartilagine od osso. 
L’uno può essere faso precedente dell’altra, e cosi come abbiamo 
ossa che vengono da connettivo o da cartilagine, pure abbiamo 
sostanza connettivale che può diventare cartilagine, o cartilagine 
che può tornare a stadio connettivale. Abbiamo cosi dei mixonu 
in cui è un piccolo, o più piccoli nuclei, condromatosi. Non gi a 
che vi fossero cellule cartilaginee in capsule cartilaginee; ma cle¬ 
menti cellulari non rotondi, ma angolari che danno alla reazione 
la condrina. In coincidenza di questo, la sostanza intercellul» rc 
non è più filante, ialina, ma ha acquistata maggiore consistenza. 

Mixoma midollare. 

Quanto meno ricco è il mixoma di elementi cellulari, per tanto 
cambia di consistenza, e per quanto più elementi cellulari contiene, 
per tanto può assumere carattere di sarcoma. Nel mixoma talvolta 
gli elementi cellulari sono abbondanti, uno vicino all’altro con poca 
sostanza intercellulare. Questi elementi ordinariamente rotondi, 
possono anch’essere fusiformi o triangolari. Questi mixomi son° 
più pericolosi, perchè più ricchi di vasi, e perchè più facilrn en 
si trasformano in sarcoma. E così si spiega il fatto che un jnixoro* 
può restare mixoma per molto tempo, per molti anni, mentre 
un tratto si muta in sarcoma. Anzi in clinica molto facilmente u 
mixoma midollare si confonde con un sarcoma. 

Mixoma telengectasico. 

È un mixoma con sviluppo vasale. S’intende che la po*BÌbih f I 
dello sviluppo dei vasi cresce colla quantità di connettivo che con 
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tiene il mixoma. Le forme di mixoma fibroso in cui sono molti 
fasci di connettivo dànuo più facilmente che altre varietà il mi- 
loma telengectasico. 


Mola idatidea. 

Un mixoma molto importante, tanto dal punto di vista della cli¬ 
nica che da quello doiranatomia patologica, ed anche pel lato della 
genesi, è la mola idatidea , o vescicolare , o cistica . Il nomo più ac¬ 
creditato è quello di mola idatidea . 

Qualche volta al 7° mese di gravidanza vien fuori dell’utero una 
massa informe che a prima vista sembra un ammasso di grumi, 
di sangue e piccole vescicole. Ordinariamente questo succede nel 
settimo mese; ma può avvenire anche al quarto mese, ovvero a 
fine di gravidanza, al nono mese. Anzi non mancano i casi in cui 
vien fuori oltre il periodo della gravidanza, cioè all’undecimo e 
financo al dodicesimo mese, o più in là. 

Allorquando si esamina questa massa, si vede ch’è formata da 
molte piccole cisti composte. Da un punto di una membrana ispes¬ 
sita, che rappresenta il corion, e proprio da un ispessimento più 
forte che simula la placenta, sorgono tante vescichette pedunco- 
hte, alle quali si attaccano altre più piccole ed ugualmente pe¬ 
duncolate, ed a questo altre ancora più piccole che si dicono ter¬ 
ziarie. Per ordinario il punto dove sorgono queste vescichette è 
l'inserzione placentale, ma si possono anch’estendere al di là. La 
^posizione ed il numero delle vescicole dà tale ammasso, che a 
P r Una vista non si vede niente altro che questo agglomeramelo 
vescicolare avviluppato da sangue. Le membrane sono più o meno 
spessite, tante volte retratto. Come contenuto, o non si trova nulla, 
fuol dire non v j ] ia traccia di feto; o si trova un feto morto; o 
,D feto vivo, ma d’irregolare sviluppo. Anche noi parti gemelli 
Accede che un feto è normale, e l’altro ; o poco sviluppato, o mor- 
:o i e poi la mola idatidea. 

Abbiamo parlato di ammasso di vescicole, ma in realtà non sono 
fe acicole vere. Si potrebbero rassomigliare ad acini di uva, riguardo 
1 consistenza e per Bimiglianza esterna. Gli acini d’uva sono for¬ 
ati da una raembranella esterna e da una sostanza interna, la 
? u ale non è liquida, ma semiliquida, anzi un poco solida, Bicchè 
l'amata dà fuori un liquido. Ora nelle cisti della mola idatidea la 
^tnbranella è formata da una espansione del peduncolo, che può 
*°lto ispessirsi per condizioni speciali. Questa membrana è rive- 
esternamente da uno strato di epitelio a carattere pavimen- 
° 8 ° che può sparire per processi infiammativi; ed internamento ha 
tessuto omogeneo abbondante che rappresenta la sostanza in- 
et celluiare di elementi cellulari rari. Questa massa omogenea vi- 
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scosa dà la reazione chimica della mucina. Sicché abbiamo una 
ripetizione perfetta di un mixoma vescicolare. 

Sulla genesi della mola idatidea sono state molte e lunghe le 
quistioni. 

Un’opinione, che pure ha dominato molto, è che si trattasse di 
parassiti. Ciò naturalmente fu in coincidenza della scoverta del¬ 
l’echinococco del fegato, delle cisti parassitarle e dei parassiti nelle 
malattie cutanee. Del resto, come dovea succedere, quest’opinione 
non ha potuto reggere lungamente, in quanto nella mola idatidea 
non si è mai trovato nè un parassita, nè qualche cosa che accen¬ 
nasse a parassiti, come stratificazioni con corpi calcarei, od uncini. 

L’olandese Ruysch credè che si trattasso di una dilatazione am- 
polliforme dei vasi dei villi del corion. A spiegare 1* opinione di 
Ruysch bisogna conoscere la sua celebrità nell’arte d’iniezione. Le 
sue iniezioni sono delle piè classiche; e forse questa sua continua 
pratica potè avere la sua influenza nel fargli vedere nei vasi la 
genesi della mola idatidea. Del resto l’opinione del Ruysch, co¬ 
munque per nulla contraria alle possibilità scientifiche, non ebbe 
più forza, quando s’incominciò a dimostrare che la formazione di 
queste idatidi procede talvolta la vascolarizzazione. 

Altri hanno creduto che le vescicole della mola idatidea fossero 
formate dalla dilatazione fisaliforme, o fisaloide, delle cellule epi¬ 
teliali che covrono i villi. Non ci è dubbio che alcune volto gb 
epiteli a’ingrandiscono, tanto da sembrare vesciche, fisalidi; ma 
nondimeno non è questa la genesi della mola idatidea. Yirchow, 
dopo molte importanti ricerche, ha tirato delle conchiusioni, l e 
quali illustrano moltissimo questo processo. Prima di ogni altra cosa 
bisogna premettere, a render più chiare lo idee, Io sviluppo dei 
villi del corion. In una fase della vita embrionale il corion è ta* 
pezzato da escrescenze villose, prive di vasi. In una seconda 
specialmente le escrescenze villose, che sono dove più tardi si forma 
la placenta fetale, hanno giù dei vasi. Qui i villi ai sviluppa 00 ’ 
mentre negli altri luoghi o atrofizzano, o restano quali erano 90° za 
progredire nello sviluppo. Ora, i villi del corion in generale sono 
modificazione mucosa del connettivo; e, se durante la formazion 0 
della placenta fetale sopraggiunge un processo irritativo, un’endo* 
metrito placentare — o decidua, quando avviene prima — lo sVI * 
luppo dei villi può divenire eccessivo. Allora essi non sono più 
ramificazione semplice che si assottiglia a misura che si adontai 
dal punto d’inserzione. . 

Il villo normalmente non consta solamente di vasi, come si cre iU 
dopo le iniezioni di Ruysch; ma ha uno strato epiteliale, uno 8*r° 
ma, cho da poco si conosce, ed i vasi. Lo stroma è, anche fi 810 
logicamente, mixomatoso. 

Che cosa produce l’endometrite placcatale, o decidua? I°P €&91 
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3 ce il villo, il quale diviene più grosso, più voluminoso nella sua 
estremità. Lo stroma aumenta di volume e Tepitolio che lo covre 
non è più normale, ma ingrandito, dilatato e ciascun elemento, il 
cui nucleo sparisce, forma quasi una piccola vescicola, fisaloide, la 
quale si trova impiantata su di una vescica più grossa rappresen* 
tata dall’estremità libera dol villo, ispessito e dilatato a torma di 
ampolla. Dunque lo sviluppo delle vescicole primitive non si deve 
nè all’epitelio, ne ai vasi, sibbeno al villo stesso, anzi allo stro¬ 
ma del villo. 

Non sempre lo sviluppo dei vasi va di pari passo con quello 
delle vescicole, anzi talvolta i vasi si atrofizzano, manca la circo¬ 
lazione, ed il feto, privo di comunicazione diretta, muore. Allora 
noi centro del villo, dov’è normalmente il posto dei vasi sangui¬ 
gni, si osserva un filo sottilissimo, giacche il vase è sparito, nello 
stesso modo che sparisce nell’umor vitreo Parteria jaloidea, con¬ 
tinuazione della centrale della retina. Ognuno conosce come l’ar¬ 
teria jaloidea — che attraversa il corpo vitreo per portarsi alla 
parete posteriore della lento, che è molto vascolarizzata nella vita 
fetale — si atrofizzi negli ultimi tempi della vita intrauterina; od 
anche nei primi giorni dolla vita estrauterina in quegli animali 
che relativamente tardi aprono gli occhi alla luce, p. es. il gatto. 
Al suo posto invece resta un sottilissimo filetto. Ora nello stesso 
modo si trovano i vasi del villo quando il feto è morto; perchè 
Don esisto più circolazione. Non ostante quest’atrofia vascolare, 
Io vescichette della mola idatidea non si atrofizzano , ma conti- 
Q uano a crescere. 

Da questo si vede cho nella formazione delle vescicole della 
mola idatidea si possono distinguere quattro stadi. Nel primo, pro¬ 
cesso irritativo; nel secondo, aumento dello stroma del villo; nel 
ferzo, formazione delle appendici ampolliforme; nel quarto, atrofia 
^sale. I primi tre stadi sono indispensabili; il quarto può non 
esserlo, tanto è vero che talvolta colla mola idatidea si trova un 
feto vivo. 

In vista dell 1 osBervaziono che anche a feto morto talvolta la 
placenta si sviluppa, si è pensato cho il fatto piu importante ri¬ 
sedesse nella placenta. Questa quistione si rannoda a tutte le al¬ 
fe®» che si sono elevate sulla ritenzione della placenta e sulle pos¬ 
sibilità che da essa si possono formare tumori od iniziare altro 
pigiasi processo. 

Che la placenta possa esser ritenuta, senza icorizzazione e senza 
viluppo consecutivo, non è dubbio; che possa esservi il caso di 
Menzione di placenta per più anni, non è neppure dubbio, ed esi- 
registrato il caso in cui una placenta fu ritenuta per 25 anni, 
che poi da una ritenzione placeutale possa sorgerne una mola 
^atidea, non è stato ancora dimostrato. 

Casini. Parie gen. 


30 
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Su questo proposito della ritenzione piacentine bisogna ricor¬ 
dare come siano state molte le conseguenze, che si sono attri¬ 
buite ad una placenta ritenuta. Quei tumori uterini che sorgono 
talvolta da residuo di placenta e che abbiamo descritto come po¬ 
lipi fibrinosi, si sono attribuiti a ritenzione di placenta. Ma, piti 
irragionevolmente che in questi casi, sì è parlato di ritenzione an¬ 
che per altro formazioni uterine. Così oggi solamente è chiarita 
abbastanza la genesi degli ematomi placcatali. Si' conosce che la 
loro vera causa è la trombosi, prodotta da piccoli mixomi tube¬ 
rosi cho si sviluppano vicino la placenta, producendo compressione 
sulle vene. Ma anche in questi casi, si è parlato di ritenzione pia- 
contale. Così pure in altri casi per alcuni neoplasmi che si sono 
chiamati scirri uterini per ritenzione di placenta. Molto facilmente 
in questi casi si è trattato o di pezzi di massa placentare , ov 
vero di fibrina indurata con formazione di uno strato connettivale 
periferico da simulare un tessuto. 

Parimenti per quanto riguarda le relazioni tra vita del feto, 
placenta e mola idatidea è ritenuto , almeno per le vedute del 
giorno , che la morte del feto non sia necessaria per la forma¬ 
zione della mola; che il feto muore per mancanza di nutrimento, 
provocata dallo sviluppo delle vescicole che agiscono per trazione 
ed anche per compressione sui vasi. Questa è la spiega più plau¬ 
sibile sulla morte del feto; perché molti hanno pretoso invece che 
prima muore il feto e poi si sviluppi la mola per ritenzione di 
placenta. È un errore. La morte del feto non è necessaria; tal¬ 
volta si trova vivo, comunque atrofico. 

Quindi, se infine si volesse conchiudere sulla natura e la 
nesi della mola idatidea, bisognerebbe ritenere, per quanto ogg 1 
si sappia, ch’essa è un mixoma multiplo, ampoltifbrme, o come 
si potrebbe dire, sebbene con tonnine non molto appropriato, ve¬ 
scicolare; che la dilatazione vescicolare è nello stroma di tessuto 
mixoraato8o; cho la morte del feto non precede ma segue, 8e nza 
essere però indispensabile. 

In varie parti del corpo sorgono dei mixomi, i quali hanno 1 
loro significato e l’importanza clinica. Tali sono i mixomi deh ft 
vulva e grandi labbra, della coscia, dell’antibraccio , del dot^Oj 
quelli della mano, meno frequenti. Poi i mixomi delle glandolo, 
mammella, testicolo, parotide, quelli delle ossa, dei nervi, imp 01 ' 
tanti anche spesso per ragion di sito. 

Mixoma della vulva. 

Il tessuto modificazione mucosa del connettivo per legge fisiologi 01 ! 
devo trasformarsi. Però in alcuni luoghi resta sempre coi pritm tn , 
caratteri, ovvero anche, dopo essersi modificato, per trasforma 21011 
regressive ritorna nuovamente a tessuto di modificazione muco*' 4. 
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Nella vulva, e proprio nello grandi labbra abbiamo uu tessuto 
che è disposto molto a produzioni mixomatoso. Non è un tessuto 
cavernoso nel vero senso della parola, ma un tessuto molle, che 
può gonfiare non solo a causa dei suoi plessi venosi , ma anche 
per gli spazi lacunari che contiene. Questo tessuto talvolta ò sede 
di mixomi benigni o maligni, o Simon descrive un caso di aspor¬ 
tazione di un mixoma nelle grandi labbra con recidiva non solo, 
m anche con riproduzione secondaria in altri luoghi. 

Mixomi della coscia. 

Porse iì sito prediletto dei mixomi è la coscia: dove nascono 
in tre forme; o sottocutanei, cioè sopra le aponovrosi ed il fascia¬ 
lata, ed allora possono sembrare, ma non sono profondi. 0 inter¬ 
muscolari, od allora sono profondi, poggiando fin sul periostio cui 
non interessano, producondo molostia più per la pressione che per 
altro, con decorso rapido e facilmente trasformabili in sarcomi. 
Ovvero, come terza forma, nascono dal midollo dell’osso. 

Mixomi dell'antibraccio. 

Ordinariamente sorgono vicino l’articolazione del gomito, o la 
faccia interna dell’antibraccio ò il sito prediletto. La diagnosi qui 
può riuscir difficile , potendosi confondere con tumori articolari; 
come non mancano i casi in cui si siano confusi per la mollezza 
c oq igromi periarticolari. In un caso registrato da Viacnow si punse 
^ supposto igroma, ma quando non usci liquido, si passò all T a- 
B porfcazione del tumore che ora un mixoma. 

Mixomi del dorso. 

Più prevalentemente nel dorso si sviluppano i lipomi; ma per 
k grande affinità tra lipomi e mixomi si può diro ancho che tra 
Tc &ti lipomi del dorso si trovi un mixoma. 

Mixomi della mano. 

Raramente la mano è sede di mixomi, ma in ogni modo que- 
tumori a preferenza prendono la faccia dorsale , anziché la 
palmare. 

Mixomi della mammella. 

Nella mammella specialmente due forme di mixoma prevalgo- 
n °* una forma tuberosa, ed ordinariamente è mixoma puro; ed 
Un & forma intracaniculare che non suol essere pura. I. mixomi tu- 
j erosi si formano nel connettivo interstiziale tra i lobi glandolar!, 
f^cbè comprimono la parte glandolare e molto spesso si portano 
10 fuori, facendo prominenza vicino ai capezzolo. Questi mixomi, 
c °Q3e abbiamo detto, sono puri — I mixomi intracanaliculari poi na- 
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flcono nello stroma glandolare, sicché non risparmiano, comprimen¬ 
dola semplicemente, come fanno i mixomi tuberosi, la parte glan¬ 
dolare, ma P interessano direttamente. Avviene allungamento dei 
dotti galattofori e compressione dell’acino glandolare. Questa for¬ 
ma di mixoma si dice intracanieolare; ma non è rigorosa questa 
denominazione , dal momento che queste produzioni mixomafcose 
non stanno proprio nel lume del dotto, ma sono ricoverte dal suo 
epitelio. Il limite interno del canale galattoforo ò l’epitelio e, fin¬ 
ché una produzione, qualunque si sia, non lo ha perforato, noti 
potrà mai chiamarsi intracanaliculare. 

Comunquo, i mixomi intracanaliculari sì confondono spesso coi 
cÌ8tosarcomi, o non è raro sentire delle descrizioni di tumori di 
cinque a sei anni di decorso, molli, talvolta accompagnati da do¬ 
lori lancinanti. L’aspetto esterno di queste produzioni, allorché si 
osservano dopo asportate, è come di forme irregolarmente tube¬ 
rose, molto piccole con attorno delle cavità cistiche prodotto da 
dilatazioni degli acini glandolar!. Questa lesiono sorge ordinaria¬ 
mente come mixoma; ma poi produce allungamento dei dotti ga* 
lattofori e poi s’intromette nei canalicoli dilatati. Più tardi pu° 
mutarsi facilmente in mixosarcoma ; percui la descrizione dei ci- 
stosarcomi della mammella. 

Mixomi del testicolo. 

Nel testicolo abbiamo le stesse forme di mixoma, sebbene un 
poco più raro. Ordinariamente si sviluppano dal connettivo e presso 
il corpo di Higmoro, anzi lwigo i setti connettivali cho partono da 
questo corpo per irradiarsi nella spessezza del testicolo. Quo 9 ta 
non è la sode esclusiva, ma la più ordinaria, o come bì vedo e 
una sede diversa del coudrosarcoraa cho si sviluppa ordinariamente 
proprio nel corpo di Higmoro; e della gomma che parte dal corp 0 
stesso nella parte superiore, facendo prominenza, almeno in P rin ' 
cipio, in sopra ed in dietro; e della tubercolosi del testicolo °* lt 
nasce per lo più nel punto dove il vase deferente si spiega » 
ansa. Il mixoma del testicolo può nascere a lobi semplici; ,10 ‘ 
ordinariamente segue i setti connettivali del corpo di Higmoro , 
portando la degenerazione cistica per la pressione ch’esercita* 


Mixomi della parotide. 

La parotide è puro sede di mixomi. 7ari autori parlano di h* 
mori gelatinosi, collonemi, cancro colloide della guancia , di cu , 
la maggior parto sono dei mixomi. In questa regione i mi* 0 
sono frequenti relativamente, in quanto, oltre a quelli che sqrj? 0 
dalla parotide, vi sono gli altri che vengono pure dal midollo d° ( 
mandibola e si conosce come quest’osso, a preferenza di qua u 
que altro, dia mixomi. 
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Mixomi delle ossa. 

Secondo gli studi attuali — senza per questo dire che le ricer- 
abe su questo riguardo siano chiuse — il midollo delle ossa si for¬ 
ila, dietro una serie di processi, dalle stesse cellule dell’osso. 
Bell’osso abbiamo doppia formazione: cioè una dalla linea inte- 
iBpifisaria, per cui l’osso cresce in lunghezza, l’altra del periostio 
per cui cresce in spessezza. Le cellule formate dallo strato infe¬ 
riore del periostio, e più ancora quelle che vengono dalla linea 
infcerepifiBaria, si fanno cellule ossee, ma a misura che vanno 
ferso il centro dell’osso si liberano dei sali calcarei. Sprigiona¬ 
tasi da questi sali, e pur matenendo integra ancora la loro facoltà 
germinale, proliferano e formano il midollo rosso. Poscia, infil¬ 
trandosi di grasso, formano il midollo giallo. Può succedere al¬ 
cune volte che questo midollo giallo non si trovi più di questo 
fiolore, ma si faccia bianco, gelatinoso; perché gli elementi si li¬ 
berano dal grasso e ritornano al loro tipo embrionale, cioè modi¬ 
ficazione mucosa del connettivo. Ciò fisiologicamente nei vecchi ; 
patologicamente anche nei tisici, e nello altro malattie dove tutto 
ì’adipo si consuma. Ora da questi elementi del midollo delle ossa 
può prendere punto di partenza un mixoma. 

Come si vede, lo sviluppo di un mixoma delle ossa non e cosa 
molto strana. Vi si può vedere un cerchio di metamorfosi che fi¬ 
nisce dove avea avuto origine. Cosi nella vita fetale abbiamo ele¬ 
menti che rappresentano la modificazione mucosa del connettivo. 
Più tardi divengono cellule periostali semplici. Poi, imprigionate 
dft sali calcarei, sono cellule ossee. Se ne liberano e divengono 
cellule del midollo rosso. S’infiltrano di adipe 0 sono cellule del 
midollo giallo. Si liberano del grasso e tornano nuovamente a sta¬ 
dio raixomatoso. Ecco il circolo che hanno descritto. 

La frequenza maggiore dei mixomi è nella mandibola. Sorti dal 
midollo, distendono l’osso che si espande e diviene sottile. Cir¬ 
condati da questo guscio osseo sottile, (e sottile perchè lo stimolo 
Cooplastico ò pìccolo, quindi il periostio non interviene, 0 poco, 
colla formazione dei suoi strati) finiscono con perforarlo e venir 
feori sotto i tessuti molli. 

Mixomi dei nervi. 

1 mixomi nei nervi hanno sede centrale e periferica. In vari 
Pouti del cervello possono sorgere dei mixomi; più specialmente 
l| olla base e proprio nei lobi anteriori. 

Un caso di questo genere ò nel Museo, ed è classico come le¬ 
eone a sé, e come fatto che dimostra fino a qual punto possa ar¬ 
care la precisione della diagnosi clinica per sede e natura di un 
tenore cerebrale. È un mixoma, diagnosticato in vita dal Pro- 
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fessor Tommabi. Alla sezione si trovò questo mixoma della base 
del cervello. Dapprima abbastanza solido, era divenuto più tardi 
cistico, onde vi furono ripetute emorragie. In ogni emorragia, un 
colpo apopletico. Finalmente uno fu fatale. 

Ora, mentre la degenerazione cistica noi mixomi non è molto 
frequente, i mixorai del cervello fanuo eccezione a questa regola 
e facilmente offrono delle cisti. . . .... 

Questo per i mixomi centrali. Ma più frequenti sono i periferici 
che si sviluppano nella novroglia. Vari casi sono registrati che 
dopo Tasportazione di simili mixomi, si è avuta la riproduzione 
nello stesso punto e tutto il neuriìemma di. quel nervo ai è tra' 
sformato in un tessuto mixomatoso. Si è arrivato fino ad estirpare 
tutto il plesso brachiale e non per tanto si ebbero riproduzioni 
nello sterno, nel fegato, nel pulmone. . % . 

Ora, quando un tumore asportato recidiva, e per dippiù da ri¬ 
produzioni interne, si ha tutto il dritto di chiamarlo maligno. In 
generale il mixoma è un tumore benigno, che solo per sede può 
implicare pericolo. Pur tuttavolta, quando diviene mixoma gelati¬ 
noso, include maggior pericolo e più facilmente si trasforma. Quanc o 
ai complica a sarcoma, o quando appartiene ai nervi della p erI 
feria, racchiudo qualche cosa di maligno, epperò può dai'^ luogo 
a recidiva, a riproduzioni secondarie, od a tutto quello che dei 
tumori maligni. 

CAPITOLO XV. 

Condromi. 

Tumori che appartengono anche ai connettivomi sono i tumori 
cartilaginei, i condromi. 

La cartilagine ò un tessuto che frequentemente entra nolla cow 
posiziono dei tumori, o formando un tumore intero che allora 00 
suol essere di grande volume; ovvero formando la parte princip* 
del tumore, che del resto contiene altri tessuti; ovvero ancora io- 
maudono una parto accessoria, ed allora entra nella nomenclatu 
come parte secondaria. Così le oeeondrosi sono tutte calti ^ 
gli eccondromi hanno in massima parte cartilagine, conten 0 ^ 
pure vasi; o poi abbiamo il mixo-condro-sarcoma, o mixo su*- 
ma-cartilagineo del testicolo in cui la cartilagine rappresenta 

parte accessoria. . • j a . 

Riguardo a struttura si conosco come vi siano le cartilagm 
lino, nello quali la sostanza intercellulare e omogenea. 1° c0 
spondenza abbiamo dei tumori cartilaginei che conservano q u \ flC 
purezza istologica, Cioè hanno capsule cartilaginoe a mai D 
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tantoppiù largo per quanto più sono vecchie, contenenti cellule 
cartilaginee, separato da una sostanza omogenea priva di vasi e 
di qualunque canalizzazione—Forse questa ultima condizione è 
una delle importanti ragioni per cui i tumori cartilaginei, formati 
da questa varietà di cartilagine, non raggiungono mai grandi pro¬ 
porzioni, nello stesso modo che le cartilagini ialine fisiologiche non 
sono mai grandi, ma di piccola estensione. Questo implica puro 
la poca possibilità di una rapidità di sviluppo nei tumori formati 
da queste cartilagini. 

Come bì nutre dunque un tumore formato da cartilagine ialina? 
E circondato da uno strato connettivale che tiene luogo di peri- 
condrio e, come questo, contiene dei vasi. È da questo strato che 
ai possono introdurre nel tumore delle anso vasali, per cui allora 
non si ha più una vera eccondrosi, ma ufi encondroma. 

Vi sono delle cartilagini in cui la sostanza intercellulare omo¬ 
genea nel resto lascia vedere una disposizione parallela di fibril¬ 
lo. Questo per se Btesso ò un principio di canalizzazione ed i tu¬ 
mori cartilaginei che in corrispondenza hanno eguale struttura, 
danno più facilmente rapidità di sviluppo, in quanto non pure può 
avvenire la facile trasmissione di liquidi, ma è più facile anche 
che avvenga la vascolarizzazione. 

Vi ò poi la cartilagine reticolata, che propriamente sta tra il 
connettivo e la cartilagine. Vi sono fibre, parte elastiche e parte 
connettivali, le quali s’intrecciano, e tra loro lo capsule cartila¬ 
ginee con due o tre cellule. Questa forma che troviamo nella vita 
fisiologica e che difficilmente ossifica, troviamo anche patologica¬ 
mente in tumori che, se non ripetono a capello la cartilagine re¬ 
ticolata, vi si avvicinano di molto. 

ÀI di là di queste tre forme abbiamo nei tumori cartilaginei 
un tessuto piuttosto raro in vita fisiologica. Vuol dire che bì tratta 
di uu tessuto che .molto si avvicina alla modificazione mucosa del 
connettivo, con cellule ramificate, lo quali, isolate o comunicanti 
ha loro, si trovauo in un tessuto interstiziale omogeneo che con¬ 
tiene condrina. Questa forma di tessuto come forma costante nella 
v dft fisiologica non si trova. Ci è un momento deirossificazione in 
Cì fi una cartilagine che deve ossificare ha questa strutturai Però 
^ un momento transitorio. Invece in casi patologici abbiamo di 
tumori cartilaginei che nel loro massimo di sviluppo, nello stadio 
d> efflorescenza, hanno questa struttura e per lungo tempo vi si 
Mantengono. Sono degli encondromi molli che facilmente fanno 
passaggio a mixomi. 

finalmente vi ò uu quinto tessuto che, piuttosto che tra i tes- 
8u fi cartilaginei, oggi si mette tra la cartilagine, Tosso ed il con¬ 
divo. L’ò il tessuto osteoide che fisiologicamente si trova nella 
,Q ea intorepifisaria, la quale per lungo tempo fu creduta di so- 
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stanza cartilaginea. In vita patologica certi tumori ripetono e si 
conservano su questa struttura, la quale accenna o a trasforma¬ 
zione di un condroma, o a decalcificaziono di un tessuto osseo 
che ritorna a tessuto osteoide. 

Si vede da ciò che, dopo i tre tessuti cartilaginei che sono ti¬ 
pici, ne viene un quarto che si avvicina al mixoma per la sostanza 
cellulare ed al condroma per la sostanza intercellulare; e poi un 
quinto che sta tra mixoma, connettivo o cartilagine. 

Dopo ciò possiamo dare la classifica dei tumori cartilaginei e 
possiamo cominciare dal distinguere le due classi cioè condromi 
che si formano da un punto in cui preesisteva la cartilagine, con¬ 
dromi omologhi, o eccondrosi; o tumori cartilaginei che nascono eia 
un tessuto che non ò cartilagine, come midollo dello ossa, peno 
stio, connettivo semplice, e sono tumori condromatosi eterolog n e 
si dicono encondromi. I primi non raggiungono grandi proporzioni 
e non includono pericolo, se non per sede. Gli altri possono mg 
giungere graudi proporzioni ed includono un certo grado di ma i 
gnità per Torganìsmo. 

A) Eccondrosi. 

Le eccondrosi hanno diverse varietà per sede e possono subire 
diverse fasi, delle quali tre sono più importanti: la fase ossifica, 

Tamiloidea e la fisaloide. » 

Quanto a località, le eccondrosi si sviluppano nella trachea, w- 
laringe, nelle costole, nella sincondrosi del pube, nella colonna 
vertebrale, nella sincondrosi sfeno-oocipitale e finalmente nelle a 
ticolazioni. 

Trachea. 

Ognuno conosce che la trachea è fornita di anelli cartilagm 
non interi; ma, come si dice, semianelli, rappresentanti due 
della circonferenza; mentre l’altro terzo è chiuso da un k e0S ' 
elastico connettivale perforato dai dotti delle glandolo che b 1 

nel tessuto retrotracheale. „ e 

Questi semianelli cartilaginei talvolta presentano dello escesc ^ 
che protuberano nel lume della trachea. Non sono impoi tan ^ 
mili formazioni cartilaginee, finché comprendono un solo an 
perchè allora il passaggio all’aria non è grandemente OBtacow 
ma, se comprendono più anelli, la loro presenza desta magè 
conseguenze, per quanto più grande è il numero, e per quanto \ 

anelli sono compromessi. . \ 

Dìppiù, finché queste escrescenze sono poche e cartolagli* ^ 
danni sono minori che quando calcificano; per cui la tracnc 
quista una rigidità, le cui conseguenze ognuno potrà capili ^ 
dire che queste escrescenze possono calcificare, già abbia! \ 
cennato ad una delle fasi che le eccondrosi possono suuire. 
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Laringe. 

Iq modo più evidente il processo di formazione di eccondrosi 
appare nel laringe. La tiroide facilmente ha di queste escrescenze, 
le quali, finché restano tuberose o coverte dalla mucosa, non pos¬ 
sono tanto facilmente dar luogo ad errore di diagnosi; ma altre 
volte si fanno così prominenti, che simulano veri polipi. Allora 
niente di più facile che coi mezzi attuali di operazione nel laringe 
sì cada su qualcuna di questo escrescenze, provocando delle con¬ 
seguenze non sempre facilmente superabili. 

Anche nella elicoide possono formarsi; ma più frequente è la 
eccondrosi concentrica , ispessimento circolare totale di tutta la 
cricoido. Siccome intanto coll’ispessimento della cartilagine coin¬ 
cide lo ispessimento della mucosa, nasce una forma di laringo- 
Btenosi delle più gravi. È ben vero però che fortunatamente que¬ 
sta forma è rara. 

Costole. 

Nello costole lo stesso processo. Molte volte le costole si tro¬ 
vano come verruoose, sparse di tante prominenze dure, che al mi¬ 
croscopio si vede essere delle piccole eccondrosi. 

Sincondrosi sfeno-oceipitale* 

Il luogo dove le eccondrosi sono più facili è il cranio. Lo sfe¬ 
roide e l’occipite sono articolati tra loro e la loro unione carti¬ 
laginea, la Bincondrosi, dura fino alla pubertà, quando avviene l’os- 
sificazione. Ordinariamente nell’ossificazione delle ossa piatte, o 
nelle cartilagini che ossificano, sorgono dapprincipio uno o più 
punti da cui partono dei raggi di ossificazione che si spandono 
attorno al punto centrale e che bì uniscono agli altri, quando i 
punti di ossificazione sono più di uno. 

Nell’ossificazione della sincondrosi sfeno-oecipitale le cose pro¬ 
cedono diversamente; perchè, tanto dalla parte dello sfenoide , 
guanto da quella dell’occipito, sorge una linea di ossificazione il 
cui margine è ineguale nel Benso che, mentre in un punto l ossi¬ 
ficazione è spinta più avanti in un altro è meno , ondo tutto il 
^argine è disuguale, sinuoso. Supponendo che s’inoltri così l’os- 
sificazione dall’uno e dall 1 altro lato, è facile concepire come pos¬ 
ano restare delle isole cartilaginee non ossificate. Si crede che 
questi residui d’isole cartilaginee possano nascere le eccondrosi. 
Comunque sia, ò certo che talvolta sorgono di queste produzioni 
Ca rtilaginee in corrispondenza della sincondrosi sfeno-occipitale, lo 
quali sono coverte dal periostio interno e che, come tumori, per 
Va loro intrinseco non hanno importanza, essendo piccoli; ma rac¬ 
quietano per la sede che occupano. 

Casini. Pa^te gen . 
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Queste eccondrosi hanno vari stadi. Dapprincipio hanno una 
certa mollezza, ed allora gli effetti che produce la loro presenza 
sono meno rilevanti. Più tardi hanno una durezza eburnea; ed al¬ 
tre volte subiscono una trasformazione fìsaloidc; cioè, gli elementi 
cellulari s’ingrandiscono, si formano come piccolo vescicole clic 
rassomigliano a piccolo cisti, ma sono spazi vescicolari. Le eccon¬ 
drosi che subiscono questa fase fisaloide possono raggiungere pro¬ 
porzioni relativamente grandi, e certo maggiori di quelle che rag¬ 
giungono quando si mantengono nel semplico stato di eccondrosi 
o subiscono la fase ossifica. 


Pube. 

La sinfisi del pube può anch’esser sede di eccondrosi. Special- 
mente nella sua faccia interna si possono formare escrescenze car¬ 
tilaginee piatte o anche tuberose. Possono anche ossificare , for¬ 
mando delle punte che, quando oltrepassano un certo limite, pos¬ 
sono offrire ostacoli al parto. 

Canale vertebrale. 

È anche sede di eccondrosi. Quando queste fossero sviluppate, 
potrebbero nncho far sentire gli effetti della loro pressione lungo 
il midollo spinale. 

Articolazioni. 

Nelle articolazioni abbiamo studiato due specie di appendici che 
vi si possono formare, cioè appendici fibromatose ed appendici h“ 
pomatose. Ora bisogna studiare un’altra forma, cioè quella costi¬ 
tuita da escrescenze cartilaginee od ossee, che formano i veri corpi 
liberi articolari, o artroliti . 

Su questo punto sono grandi le quistioni che si agitano tra clu- 
riirgi ed anatomisti per quanto riguarda la genesi di questi corp 1 
mobili. Molti—che a dir vero non sono restati senza seguaci-" 
ammettono che una forza traumatica possa produrre il distacco 
di un pezzo di osso che perciò potrebbe formare un corpo mobile» 
quando si trovasse nell’articolazione. In molti casi di cadute 
gomito, dopo un sensibilissimo craquement, si è riscontrato il corp n 
mobile nelParticolazione. 

Non ò a diro che questi corpi nelParticolazione possano c&n 1 
biare riguardo a forma e struttura. Si possono rendere rotondi, se 
erano angolari; possono divenire cartilaginei, se prima orano o3 
sei e poi possono calcificare di nuovo. Che il loro cresciinento ne 
l’articolazione debbasi a deposito di sali calcarei è innegabi e > 
ma è molto dubbio se possano crescere per un processo alti' 0 * 

Un’altra opinione è che questi corpi fossero della fibrina cn cl 
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ficaia. Quando alla fibrina si davano molte facoltà attive, non si 
elevava neppure il dubbio che ciò potesse non essere ; ma oggi 
questa genesi dei corpi articolari non può ritenersi. La fibrina resa 
viva dai corpuscoli bianchi del sangue può produrre qualche cosa; 
ma che da se possa dare origine ad un corpo mobile articolare, 
por lo meno è da dimostrarsi. 

Una terza genesi dei corpi articolari ò la genesi sinoviale, pe- 
riostea, o cartilaginea. 

La sinoviale non ha nulla di comune col periostio , nè colla 
cartilagine articolare, nè coll 1 osso. È strano però eh 1 essa, in vici¬ 
nanza dolio ossa, produca tessuto osseo. La sinoviale ò una mem¬ 
brana mista tra mucosa e sierosa; e nondimeno può produrre tes¬ 
suto cartilaginoo che poi può calcificare. 

Parimenti la cartilagine può dare una forma di corpo mobile 
articolare che può essere aderente o non; può restare cartilagineo 
o calcificare. Talvolta questi piccoli corpi possono esser multipli, 
dilatare Tarticolazione. Restano ordinariamente a stadio cartilagi¬ 
neo; quando è un solo e grande il corpo articolare può recare 
disturbi alla funzione, per esempio, del ginocchio. 

Nello stesso modo dal periostio si possono formare dello escre¬ 
scenze, le quali possono aprirsi una via nelle articolazioni e poi 
possono rendersi libere. Ciò succede per lo piu nel punto di li¬ 
mite tra il periostio e la cartilagine. 

Sembra che le glandolo di Hayers , che senza dubbio possono 
produrre corpi mobili fibrosi, adiposi e calcitici, eccezionalmente 
no possano formare cartilaginei. 

Tutto questo succede nelle articolazioni larghe, come la spalla; 
nè manca in quella del ginocchio, venendo dall’epifisi superiore 
della tibia. 

Senza parlare delle escrescenze dell’artrite deformante, diciamo 
che in generalo il processo che provoca la formazione di corpi 
Mobili articolari è un processo irritativo, o infiammativo lento, prò* 
vocafco da leggieri traumi. In Germania in un corpo mobile arti¬ 
colare, asportato dal ginocchio di una serva, fu trovata una spina 
ebe avoa provocato il processo irritativo. Audio i traumi leggieri, 
come quelli che possono determinare leggieri processi infiamma¬ 
tivi, possono esser causa di corpi mobili articolari. 

B) Encondromi. 

Uopo quanto abbiamo detto sui condromi in gonerale , o Bulle 
cccondrosi in particolare, è necessario esaminare quei tumori car- 
tihiginei che sono ancora piu interessanti dal punto di vista clìni- 
c °> aia pel loro volume, sia per le conseguenze cliniche non sola¬ 
mente riguardo alla sedo, ma anche riguardo alla natura, essen^ 
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do dimostrato ad evidenza il loro potere infettivo. Questi tumori 
sono gli encondromi . 

Nelle generalità sui condromi abbiamo esaminato i diversi tes¬ 
suti cartilaginei, vedendo tre forme di vera cartilagine o due tes¬ 
suti affini: cioè, quella cartilagine con sostanza intercellulare ja- 
lina omogenea, l’altra leggermente fibrillare, e l’altra reticolata; 
poi un tessuto che si avvicina alla cartilagine ed un altro tessuto 
osteoide, non cartilagine, ma equivalente di una cartilagine. 

Tra tutto questo non abbiamo detto di forme cellulari, le quali 
riguardano molto gli encondromi. 

Le forme cellulari più comuni sono tre, forme che possono molto 
variare. Spesso si trovano assieme in uno stesso tumore, e spesso 
ancora l’una ò trasformazione dell’altra, nel senso che non solo 
un elemento cellulare rotondo può divenire stellato, ma anche vi¬ 
ceversa. Importante è questo : che oggi si riconosca una cartila¬ 
gine a cellule stellate; mentre si è ritenuto pel passato che uno 
dei caratteri principali di una cartilagine dovea esser quello di 
avere gli elementi cellulari rotondi. 

Delle tre forme di cellule , le cellule rotondo semplici si tro¬ 
vano in quei tumori in cui la cartilagine e sul tipo della carti¬ 
lagine reticolata fisiologica. Questi elementi rotondi, senza cap - 
sule in una sostanza intercellulare ricca di fibre , rappresentano 
più ordinariamente la loro parte negli encondromi duri. 

In altri tumori — e, più che in tumori cartilaginei, iu chiazzo 
cartilaginee che sono in tumori di natura diversa — ovvero anche 
nelle eccondrosi si notano delle capsule più o meno ispessite sparso 
in un tessuto jalino, o leggermente granulare. Queste capsule con¬ 
tengono vari elementi cellulari, i quali talvolta per la reciproca 
compressione non sono più rotondi ma angolari, con carattere pres- 
socchè pavimentoso; sicché, diremo quasi, si potrebbero a prima 
vieta o per forma esterna confondere con elementi epiteliali, 00 
non portassero il distintivo di essere opalini. 

La terza forma cellulare è la stellata. In questa vi sono divor 00 
varietà e gli elementi ora hanno più prolungamenti, ora ne ha ud° 
due appena da accennare a qualche cosa di fusiforme. Questa far* 
ma, a differenza delle altre due, si trova più facilmente negli en¬ 
condromi molli, più pericolosi tra tutti gli encondromi pel loro ra¬ 
pido svolgimento e per l’infezione che provocano. 

Due sono le forme dell’encondroma. In una, tutto il tumore e 
formato da più lobi di tessuto cartilagineo, ed è V encondroma 
puro. Iu un 1 altra il tessuto cartilagineo entra come forma accoa* 
soria, come chiazze in altro tumore, la cui natura non è a p lG ' 
ferenza cartilaginea. Per dire due esempi, abbiamo nel testicolo um 1 
formazione sarcomatosa che, punto di partenza il corpo di 
si diffonde lungo i Betti connettivali che da questo partono: conip 11 
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ie i canali saminiferi, provocando degenerazione cistica. Tra il 
eaButo sarcomatoso e i setti di connettivo, che dal corpo d’Hio- 
oro s’irridiano nel testicolo, si formano delle piastre cartilaginee, 
lai la maggior importanza non è pel tessuto cartilagineo, ma il 
arcoma imprime il carattere, il decorso e lo svolgimento del tu- 
oore. In altri casi, negli encondromi veri, tutto il tumore è di tes¬ 
ato cartilagineo. Dal periostio por esempio sorge un lobo di car- 
ìlagine, a questo si aggiunge un altro e così in seguito, sicché 
a fine si ha un agglomeramento di tanti lobi cartilaginei di cui 
ignuno è un piccolo encondroma, formato da cartilagine e circon¬ 
tato da uno strato di connettivo ch’è via ai vasi. 

Un altro punto importante è quello che riguarda i vasi. In ge¬ 
lale negli encondromi i vasi sono scarsi; ma, sebbene rarissima, 
>ure esiste una forma telengectasica. Non e già il tessuto earti- 
agineo che contenga i vasi, sebbene il connettivo che scorre tra 
uno e l’altro lobo. I cambiamenti dei vasi riguardano in gran 
^ite le trasformazioni che subisce la cartilagine. Finché resta tos¬ 
ato cartilagineo, i limiti dei vasi sono assegnati, circoscritti dal- 
eatensione delle vie connettivali. Ma quando la cartilagine subi¬ 
re delle trasformazioni, allora la vascolarizzazione esce dai limiti 
^dinari. Yuol diro cho il condroma può subire una faBe ossifica, 
* fin qui, fino a tanto che non avviene altro, le cose possono an¬ 
nessero senza grave pericolo. Quando però succeda un riassor- 
Nmento di sali calcarei, la vascolarizzazione aumenta moltissimo 
con essa il pericolo dell’infezione locale ed in punti lontani. Ciò 
ila detto per quel lato che ha il suo valore clinico, e perché certe 
lagnosi non si fanno, nè si saprà mai dir bene perchè un encon- 
tfoma uccida nello stesso modo di un cancro e con gli stessi fe- 
lQ nieni, so non si legge chiaro in queste trasformazioni; se non 
sa perchè un encondroma duro in uno stadio si sia fatto ancora 
ì] u duro, da diagnosticarsi per tumore osseo, e poi di un tratto 
!| 8 |a reso molle; se non si sa quali trasformazioni ha subito la 
ia rfilagine e i vasi, o tutto il tumore. Fino a pochi anni dietro 
tumori erano ragione di operazioni importanti. Questi tumori 
lo più portavano la diagnosi di osteosarcomi, e dopo aspor- 
bì trovavano encondromi. In ciò sta uno dei meriti, tra tanti, 
ei Musei di Anatomia Patologica che, anche dopo molti anni, si 
^ |J riandare la diagnosi o stabilire le cose nelle loro vere posizioni. 
*1» encondromi possono trasformarsi in altro senso, cioè pos- 
lQo subire delle metamorfosi regressive. 

t degenerazione grassa non è frequente negli encondromi. Se 
IlT °lta vi si trova, ò specialmente quando avviene l’ulcerazione 
“"Perfieiale, nella quale uno degli elementi della linea di deraar- 
jj°ne è questa degenerazione. Altravolta però ci può essere la 
'Senerazione grassa non superficiale, ed allora ciò ch’è notevole 
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si ò che incomincia prima dal nucleo degli elementi. Nella dege 
norazione grassa del fegato abbiamo studiato come il nucleo pe 
risso por Tultimo, quando tutto il contenuto protoplasmatico ora 
già divenuto grasso. Negli encondromi invece il processo comin 
eia dai nuclei. 

La metamorfosi più comune, la caratteristica quasi, iu questi 
tumori è la mucosa; la sostanza intercellulare è quella cho ni 
colpita. Il tumore da duro diviene molle, e tra le molto ragion 
ebe possono render molle un encondroma ci è anche la degene¬ 
razione mucosa. Per ordinario sono i lobi cartilaginei più vecein 
quelli che degenerano, e siccome essi erano racchiusi in una cap¬ 
sula connettivale, così ne viene una vera degenerazione cistica 
quando questa capsula s’ispessisca. Allora difficilmente si potrebbe 
risalire al primo sviluppo del tumore, se non si trovassero altri 
lobi ancora cartilagiuoi in vicinanza di quolli degenerati. In un* 
fase intermedia gli elementi cellulari sono liberi o nuotanti nel li¬ 
quido mucoso della degenerazione. 

La degenerazione colloide accade qualcho volta negli elementi 
cellulari. Questi cambiano forma o finiscono per disfarsi. 

La metamorfosi albuminoidea è una forma particolare di min- 
mollimento negli encondromi. La sostanza intercellulare non si troj* 
più fibrillare, ma granulare; la reazione chimica non dà, ne 1 
eondrina, nò la colla, ma solo albumina. Al microscopio gli eItì ‘ 
menti cellulari si vedono intorbidati e circondati da una sostai 
di apparenza granulare. 

Questo processo è ancora abbastanza oscuro. Si trova anche 1 
altri tessuti e si parla di degenerazione albuminoide, non osta»* 
che potrà sembrare una contraddizione; perchè non Biamo abihi a 
a considerare l’albumina altrimenti cho come elemento essenza 
mente vitale. Forse questo processo è, più cho altro, una in«^ 
tia cellulare, nel senso che gli elementi non possono elabori 
Palbumina e trasformarla iu sostanza intercellulare o coudn na ‘ 
Con ciò alludiamo al principio dei territori cellulari o de’ loro 1 Jl l' 
porti cogli elementi da cui dipendono. 

Anche delle pigmentazioni avvengono negli encondromi e si 
vono: o a ricchezza di vasi, o a trasudamento e trasforma 210 * 
di ematina. . vf 

La calcificazione è un’altra metamorfosi degli encondromi, 
ferento dalla ossificazione, la quale negli encondromi ha un a 
significato e può condurre ad altre conseguenze. . ^ 

La degenerazione cistica poi avviene o per rammollimento 
degenerazione mucosa, o per vera degenerazione cistica dello s 
ma, o per emorragia. . j c j 

Poste queste generalità possiamo esaminare gli encondromi^ 
diversi siti. Lo località in cui a preferenza nascono dei tumori 
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aginei sono: le ossa, il pillinone, lo fasce ed aponevrosi; io glan¬ 
de salivari, la parotide, la sottomascellare; le glandolo sessuali, 
testicolo, le mammelle e poi, rare volto, rovaio. 

Encondromi delle ossa. 

I veri encondromi sono tumori eterologhi. Ciò si osserva spe- 
almento nello OBsa dove non si formano da quel punto dov’ò la 
indagine, come nell*articolazione, ma da altri siti, come il mi- 
illo, il periostio, la tela ossea oc. Da questi diversi punti di ge¬ 
lsi si sono distinti gli encondromi delle ossa in encondromi cen¬ 
ali e periferici. Altri hanno voluto distinguerli in midollari e pe¬ 
natali, ma migliore è la prima classifica; perché vi sono dogli 
^condromi centrali che Don partono dal midollo od altri perito¬ 
ci che non pai tono dal periostio. 

Quanto al lato ecologico, frequentemente gii encondromi sono 
ingeniti, e sono le piccole ossa quello che no vanno colpite, p. 
i. quelle delle mani, dei piedi. A misura cho si va dalla peri¬ 
ria al contro, diminuiscono le proporzioni, come pel rachitismo. 
«1 Museo di Anatomia Patologica ò un classico preparato di en- 
indroma multiplo delle mani in un giovanetto tra i 9 agli 11 
poi. Entrambe lo mani erano trasformate in una massa informo 
‘encondromi; ma una sola esiste nella Raccolta, poiché l’altra 
* stata prima asportata altrove. — La maggior quantità di en- 
Mjromi si osserva nel primo decennio di vita; o non sono uean- 
1)0 rari nel secondo. 

Si é fatta r ipotesi che — anche nei casi in cui V encondroma 
? p h, o sembri di partire, dall’osso — vi siano dei germi cartila- 
h, eì che gli diano origine. Scnuoy non accatta questa ipotesi, in 
:r ^o luogo perchè non é stata dimostrata; poi perchè si svilup¬ 
po encondromi in organi dove in nessun periodo della vita ci è 
Jrtilagino, corno nelle glandolo; e finalmente perchè è ben pos¬ 
ale la formazione di cartilagine dal connettivo. 

Gli encondromi centrali provocano Tespansione dell’osso cho si 
toco ad lino strato sottilissimo formato, non puro dalla sostanza 
2|!ea residua, ma anche da sovrapposizioni poriostali. Col progresso 
^Udissimo guscio osseo si rompe e l’encondroma vien fuori 
i tessuti molli. 

^condromi dello ossa sono anche quelli che nascono dal perio- 
i 1 ®* Il periostio ha il potere di produrre cartilagine in certo con¬ 
doni. Già abbiamo veduto piu oltre come i corpi mobili artico- 
lf, t cartilaginei non sempre vengano dalia cartilagine; ma spesso 
dal limite tra cartilagine e periostio. Parimenti abbiamo altri 
l'- ^omi che hanno sviluppo extrarticolare ; nascono non solamente 
Periostio vicino la cartilagine articolare, dove lo produzioni 
Ir tiln orjnee sono più frequenti; ma possono anche nascere in tutta 
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l’estensione del periostio. Gli encondromi che nascono dal perio¬ 
stio possono svilupparsi in forma tuberosa, lobata, circoscritta; ma 
possono anche circondare l’osso. Ad ogni modo portano più facil¬ 
mente l’atrofia delle ossa vicine — se ve ne ha — anzicchè di quello 
sul quale sono nati. Così un encondroma di una costola produce 
più facilmente l’usura della costola vicina, che di quella su cui 
nasce. Solamente, quando gli encondromi crescono tutto attorno 
l’osso, allora vi è, non pure sviluppo centrifugo, ma anche centri¬ 
peto, Bicchè la sostanza ossea si atrofizza e sparisce. Già non di¬ 
ciamo che l’atrofia sia semplice effetto di compressione, ma ci ha 
pure la sua parte un certo contagio locale, che oggi è riconosciuto 
da tutti; e germi cartilaginei introdotti nei canali di Havers si 
sviluppano da provocare dal lato loro l’atrofia dell’osso. 

Per ordine di frequenza gli encondromi dell’oBso a preferenza 
prendono le ossa della periferia. A misura che si va verso il cen¬ 
tro sono meno frequenti. Così il carpo, il .tarso, poi le ossa lun¬ 
ghe delle estremità, la scapola, il bacino, le costole, la clavicola 
ed infine il cranio. 

Quanto al lato efciologico, abbiamo detto ch’esistono encondro¬ 
mi congeniti delle ossa. Però gli encondromi congeniti, dopo la 
nascita, acquistano una grande molteplicità, la quale però non va 
punto sul conto di una metastasi. 

Oltrecchè vi è pure un’influenza ereditaria, e nella letteratura 
francese è registrato un caso in cui per tre generazioni si ebbero 
encondromi. 

Un altro elemento omologico è l’età, ed abbiamo detto che nei 
due primi decenni, e più nel primo, sono frequenti gli encondromi- 

Vi è pure il rachitismo. In occasione dell’eccondrosi abbiamo 
veduto in qual modo avviene l’ossificazione nella sincondrosi fife* 
no-occipitale. Lo stesso succede per le ossa nel rachitismo, e da 
ciò la grande faciltà di stabilirsi delle isole cartilaginee che i° 
seguito possono dare origino a degli encondromi. 

Il sesso influisce anche come causa ecologica degli encondromi-1 
Sono più frequenti negli uomini. 

Finalmente le fratture, i traumi o lo infiammazioni. Come uh' 
biamo gli osteorai, così pure abbiamo i condromi da fratture 
possono svolgersi, o durante la formazione, ovvero dopo la ^ 
ossifica del callo. 11 numero degli encondromi da fratturo n° D 0 
ralativamente piccolo. 

Una grande serie di storie di encondromi dimostra l’influ eD , za 
etiologica dei traumi, e non i violenti traumi, ma di una data 
tensith. Molto facilmente in seguito di calci di cavallo sorgono 1 ( 
gli encondromi. Così pure la maggior parte degli encondromi f 
testicolo prendono punto di partenza da un trauma, per esempi 
le compressioni tanto frequenti in quest’organo. Lo encondroma 
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lora si può sviluppare immediatamente dopo il trauma, e per lo 
più suol esser- molle, ovvero dopo un tempo più o meno lungo. 

Quanto poi alla influenza ecologica delle infiammazioni croni¬ 
che, si trovano molte prove negli encondromi della parotide e glan¬ 
dola settomascellaro. 

Encondromi del pulmone. 

Anche il pulmone è sede di encondromi, o primari, o metasta¬ 
tici. Talvolta si trovano molti piccoli condromi disseminati nel 
pulmone. Si è pensato che sorgessero dalle cartilagini dei bron¬ 
chi ; ma poi si è constatato cho nascono invece dal tessuto peri¬ 
bronchiale e perialveolare. Questi condromi primari non raggiun¬ 
gono grandi proporzioni. I condromi metastatici invece possono 
raggiungere proporzioni grandi. La metastasi può esser più o meno 
diffusa ed in alcuni casi degli emboli condromatosi si sono tro¬ 
vati nell’arteria pulmonale. 

Encondromi delle fasce e delle aponevrosi. 

Non sono molto frequenti, ma ordinariamente duri, lobati, dì 
cartilagine jalina o fibrillare. Hanno poca importanza. 

Encondromi delle glandole salivari, parotide 
sottomascellare. 

Vi sono stato molte quistioni sulla genesi della cartilagine in 
queste glandole, se cioè la si debba allo elemento glandolare ov¬ 
vero al connettivo. Si è ritenuto che la glandola, qualunque si sia, 
possa produrre cartilagine; perchè si è visto che gli elementi car¬ 
tilaginei si sono trovati fino nei canaliculi glandolari. Ma, senza 
pretendere di decidere assolutamente la quistione, perchè la ge¬ 
nesi non è ancora abbastanza illustrata, sembra più vero che la 
cartilagine si formi nel connettivo interstiziale della glandola. 

Gli encondromi delle glandole sono ordinariamente molli e spesso 
ntiati a lipomi, fibromi, o mixomi. Porse queste sono le forme che 
più ingannano, in quauto sogliono avere delle cisti, talvolta telen- 
gectasie, .ondo nou è facile la diagnosi. Il fatto è che questi en- 
uondromi spesso sonq molli per degli spazi lacunari. Ricchi di vasi, 
hanno uno svolgimento relativamente rapido e producono infezione. 
t Anche da questo punto di vista s ; intende come possa esser fa- 
C1 le una fase sarcomatosa in questi tumori, se si suppone che dap¬ 
prima si ha un nodo cartilagineo, con nidi di elementi cartilagi¬ 
ni* Un secondo nodo per esempio non sarà più di condroma ja- 
ln °, ma ad elementi stellati. Ne nascerà un terzo che ha del sar- 
c °matoso , cioè elementi non stellati, ma angolari e con stroma 
duttilissimo che 9Ì ramifica. Finalmente può venire un altro nodo, 
0 lobo, con degli spazi pieni di elementi cellulari sarcomatOBi.— 
Casini. Parie gen. 32 
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Non è sempre necessario che la forma cellulare conservi qualche 
cosa di condroma toso. 

Encondromi delle glandolo sessuali. 

In primo luogo vieno il testicolo. In questo il condroma o è 
in forma di nodo, e cioè raro; o più frequentemente forma dello 
isole cartilaginee che possono avere maggiore o minore estensio¬ 
ne. Ordinariamente in tali casi il condroma del testicolo è duro, 

Ma vi è un terzo caso in cui è misto a raixoma , o sarcoma, 
ed abbiamo il mixocondroma o condrosarcoma del testicolo. Al¬ 
lora ha la parte mollo, ricco relativamente di vasi e con tutti i 
passaggi possibili dalla cellula stellata alla incapsulata. In qua¬ 
lunque modo, questi tumori possono raggiungere grandi dimensio¬ 
ni, fino a 10 o più libbre. 

Anche nella mammella, tanto dell’uomo che della donna, pos¬ 
sono nascere dei condromi. 

Nell’ovaio Yirciiow registra un sol caso di encondroma. 

Fin da più tempo gli encondromi si erano ritenuti come tumori 
benigni, e si pensava che asportati — specialmente gli encondromi 
duri delle ossa — non si riproducessero più. Oggi un gran numero 
di casi ha messo fuori dubbio, che non solo i condromi molli, ma 
anche i duri, hanno un’infezione locale ed un potere metastatico. 

Per i molli si comprendono queste proprietà e si potrebbe du¬ 
bitare fino a un certo punto che siano i sarcomi o i mixomi, coi 
quali si uniscono , quelli che danno la metastasi. Ma però anche 
gli encondromi duri hanno dato forme metastatiche e talvolta si 
sono trovati i linfatici pieni di elementi cartilaginei. 

Dunque non pure i condromi misti — i molli — ma anche i duri 
per rapidità di sviluppo, per ulcerazione, per metastasi , per ca¬ 
chessia possono essere maligni; o se non vuol dirsi così, potrò 
con più riserva ritenersi che i veri encondromi, se non maligni» 
sono molto sospetti. 

CAPITOLO XVI. 

Osteomi. 

Un osteoma può manifestarsi in due modi: o corno un tessuto» 
o come un organo. Per comprendere come un osteoma possa rap¬ 
presentare un organo, è necessario conoscere come un osso possa 
rappresentare un organo. La maggior parte delle ossa sono or¬ 
gani, composizione di tessuti che servono ad un fine determinato' 
In un osso lungo si può notare il periostio, la parte ossea, il 
dolio, lu cartilagine interepifisaria e quella articolare, le quali po 1 * 1 
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formano un organo a compito determinato. Similmente abbiamo 
degli osteomi, più o meno regolari, che rappresentano la parte di 
organi, ed altri — come certi che nascono da fonte cartilaginea — 
che non rappresentano un osso come organo, ma un semplice tes- 
snto osseo. 

La genesi degli osteomi è triplice: cartilaginea, connettivale e 
midollare. 

Parlando dei condromi, abbiamo veduto come in qualunque pun¬ 
to, date certe condizioni speciali, si può formare della cartilagine, 
0 piu specialmente ancora in vicinanza di quei luoghi dove fisio¬ 
logicamente esistono cartilagini. Ora vi sono gli osteomi, cui pre¬ 
code uno stadio cartilagineo; la qual cosa vuol dire cho Bono osteo¬ 
mi di genesi cartilaginea. 

Questi osteomi cartilaginei per lo più nelle ossa sogliono essere 
periferici, o, come anche si dice, corticali, periostali ; nascono vi¬ 
cino i punti in cui esiste la cartilagine. 

Poi vi sono le forme centrali di osteomi di genesi cartilaginea, 
di cui abbiamo due modi: o vengono dal connettivo semplice, ov¬ 
vero sorgono da isole cartilaginee residue. Due osservazioni hanno 
fatto ammettere questo secondo modo di osteomi centrali, cioè la 
loro frequenza in luoghi in vicinanza dei quali normalmente è del 
tessuto cartilagineo, o un equivalente di tessuto cartilagineo; e 
la loro frequenza nella giovane età, tanto che si sono creduti con¬ 
geniti. 

Qualunque sia il modo, questi osteomi di genesi cartilaginea 
non raggiungono grandi proporzioni; non vanno tutto al più al 
di là di un piccolo uovo. Alcune volte più duri, per fase eburnea 
0 sclerotica; altre volte meno, per fase porotica o spongiosa. 

La seconda genesi degli osteomi è la connettivale. —• Questa go- 
nosi^si comprenderà tanto meglio, per quanto si sarà ricordata quella 
deirosso normale. Questo ha le sue superficie articolari, le linee 
cartilaginee od osteoidi interepifisarie, il periostio, la parte midol¬ 
lare, la tela ossea che forma la parte dura dell* osso, e poi il tes¬ 
suto spongioso dell’epifisi — Per due versi cresce quest’osso: poi 
Periostio in spessezza, per lo linee interepifisarie in lunghezza— 
■Dal secondo strato del periostio si formano non degli spazi mi¬ 
liari, ma delle lamelle ossee che si dispongono paralleleraente 
una all’ altra, lasciando dei piccoli spazi in cui si contengono ele¬ 
menti cellulari — Invece nella linea intorepifisaria si formano de- 
©lomenti osteoidi che si raggruppano attorno i vasi, lasciando 
dello piccole cavità in cui si trovano elementi cellulari midollari 
U0Q ossificati. La disposizione dolle lamelle in questo caso non è 
Parallela, ma concenirica. In questo modo si formano i cilindri os* 
Se * nel cui centro è il canale di Havers, che contiene un’arteria, 
Una vona — qualche volta anche due —vasi linfatici, connettivo ec. 
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Attorno vi sono le lamelle ossee , non parallele , ma concentri¬ 
che. Dal rammollimento di questi elementi ossei, più che da 
quelli di genesi periostale, secondo le vedute attuali, si forma il 
midollo deirosso. 

Posto ciò, in qualunque punto è connettivo si può formare un 
osteoma. Più ordinariamente gli osteomi di genesi connettivale ven¬ 
gono dal periostio, con le lamelle disposte parallelemente, quasi 
strati che si sovrappongono l’uno all’altro — Ed è interessante di 
non confonder questo con delle formazioni concentriche; poiché iu 
questi osteomi gli elementi si trovano bensì tra le lamelle ossee, 
ma non in ispazi midollari, non per formazione da elementi mi¬ 
dollari. Tanto vero che in questi osteomi di genesi periostale gli 
strati di più antica formazione si trovano nel oentro; mentre io 
formazioni concentriche per cavità midollari nel centro vi sono gli 
elementi più giovani. 

Il volume di questi osteomi può variare: qualche volta raggiun¬ 
ge quello di un pugno. Molto duri per ragion di struttura , non 
implicano pericolo , nel scuso che non sono di quello formazioni 
che pei caratteri si dicono maligne. Talvolta subiscono dello va¬ 
riazioni di volume, prendendo anche delle forme irregolari. Rara¬ 
mente vi si formano degli spazi midollari, sebbeue sia anche av¬ 
venuto che nel centro di qualcuno di questi osteomi si fosse for¬ 
mata una specie di rammollimento, quasi un midollo giallo che, 
attraversando l’osteoma e la sostanza corticale dell’osso su cui 
poggiava, si è messo in comunicazione col midollo dell’osso. 

Questo processo del resto è lo stesso di quello che avviene iu 
due frammenti di frattura accavallati, nei quali, dietro usura delle 
parti dure delle ossa che si toccano , le due cavità midollari bi 
mettono in comunicazione. 

Da questa genesi connottivale sorge — oltre a molti altri osteo¬ 
mi — anche una serie di esostosi, osteofiti, periostoei, iperoslosi 
Se si domandasse quale sia la differenza tra tutto queste lesioni} 
per certo uua differenza di processo non potrebbe indicarsi. È piut¬ 
tosto quistione di linguaggio couveuzionalo. In modo che, quando 
la causa infiammativa è chiara; quando è diffusa più o mono o 
le escrescenze ossee non sono grandi, si tratta di osteofiti, divisi 
poi in diffusi, fibrosi, lamellari od a cavolfiore. Così por periostite 
cronica tutto un osso può divenire scabro per piccole prominenze 
ossee. Talvolta queste escrescenze seguono il corso di un tendine, 
formando dello lamine sovrapposto, osteofiti lamellosi; o arrivano 
fino ai muscoli , fino al perimisio , sicché si formano escrescenze 
ramificato o di aspetto a cavolfiore. Anche qui possono essere molte 
le trasformazioni, e gli osteofiti, una volta a punta, si possono 
più tardi trovare arrotondati, solcati, diminuiti di volume , nie 00 
duri di prima. 
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Un’esostosi è un 1 escrescenza più consistente, una prominenza più 
circoscritta, dove prevale il diametro longitudinale al trasversale, 
non molteplice ordinariamente ed in cui il processo che l’ha pro¬ 
vocato non è stato uno stimolo infiammativo forte, ma un’infiam- 
mazione lenta, ovvero uno stimolo neoplagtico. 

Dn osteoma è un tumore che rappresenta ordinariamente l’osso 
come organo, con base larga, con predominio del diametro tra¬ 
sversale al longitudinale. L’osteoma sembra un tumore che cresco 
dall’osso e non sovrapposto all’oaso come Tosteofito. 

Periostosi sono delle sovrapposizioni ossee vasto e diffuso su 
larga superficie d’un osso. — Iperostosi è poi quando il processo 
interessa tutto l’osso in lunghezza o larghezza. 

Ciò — lo diciamo di nuovo — non per differenza di processo; ma 
per solo linguaggio convenzionalo. 

La terza genesi degli ostoomi è la midollare. Certamente le cel¬ 
lule del midollo delle ossa possono dare origino ad un osteoma. 
Questi osteomi hanno ordinariamente uno stadio spongioso ed uno 
sclerotico. Sono a sviluppo concentrico in modo che si formano 
jkgli spazi di tessuto osseo riempiti da cellute midollari in pro¬ 
liferazione continua. Questa è la composizione dell’osteoma nella 
fase spongiosa. Poco per volta però, partendo da un punto vasaio 
^entrale, tutto lo spazio si riempio di strati concentrici a lamelle ; 
sicché rimane poca sostanza molle connettivale, ma non più cel¬ 
ale midollari. Si formano cosi poi- i cilindri ossei sebbene non 
c pme a stadio normale. Allora l’osteomo è nello stadio sclerotico, 
C1 &è formato da strati paralleli che nel mezzo rappresentano un 
canale di Havers. 

Se avviene che in questi spazi succede un rammollimento, al- 
ora viene lo stadio parotico. Vuol dire che da un punto centrale 
“comincia la decalcificazione od invece di lamello ossoe in ultimo 
(ubiamo fibre connettivali con elementi cellulari che possono in¬ 
orarsi anche di grasso. Ciò può arrivare fino a tal punto olio 
l’osteoma è ridotto ad una sottilo capsula esterna osso», con 
QQ centro fatto da elementi cellulari adiposi. 
v Sicché, per riassumere: lo stadio spongioso include resistenza 
S. 1 elementi cellulari con potere germinale, racchiusi in spazi molli. 

Qno stadio primario — Lo stadio porotico rappresenta uno stadio 
^greaeivo, e gli elementi residui, sprigionati in seguito a decal- 
-‘heazione, sono infiltrati di grasso. — Lo stadio eburneo ò un pro- 
l® 880 primario perioatale, con formazione di lamelle ossee paral- 

e * — L’osteoclorosi, o anche lo stadio sclerotico di un osteoma, 
J “ua seconda fase per formazione da cellule midollari a lamelle 
1 forma concentrica. 

. e località in cui possono nascerò dogli osteomi sono varie, ma 
^ocipalmente il cranio e suo contenuto ed il bacino. 
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Osteomi del cranio e suo contenuto 

Gli osteomi cutanei del capo sono rarissimi, quando sono sot¬ 
tocutanei. Molto più rari che in altri luoghi, dove esistono dei veri 
osteomi cutanei, i quali, comunque talvolta si trovino tuberosi, la 
regola comune ò che siano piani. Se n’ è descritto uno rotondo, 
composto di una sostanza corticale ed una midollare, quasi un 
midollo di osso. Nel cranio invece, se si trovano nella cute, per 
ordinario sorgono come esostosi periostali. 

Nella parte ossea poi bisogna distinguere: lo osostosi esterno, 
le esostosi interne o onostosi, o gli osteomi della diploe. 

Lo osostosi esterne sono ordinariamente poco pronunziate, spon* 
giose, epperò meno dure delle interne, le quali sono piccole, ro¬ 
tonde, a superficie dura e di durezza eburnea. Però alcuno eso¬ 
stosi esterne, specialmente in corrispondenza dell'occipite, sono 
dure. 

Gli osteomi della diploe dilatano Tosso, allontanandone \ d UG 
tavolati, tra i quali si trova come un ispessimento osseo periferico 
con una cavità midollare nel centro. Da questa forma circoscritta 
è diversa l’altra che ordinariamente si trova vicino ai seni fr° n ; 
tali ed alle orbite. In questa tutto Tosso Tispessisce, le cavità a) 
restringono, ed in conseguenza ne vengono esottalino, fenome Ql 
nervosi da compressione oc. Questa è la cosidetta leontiasi ossea 
analoga alTelefantiasi dello parti molli — che non b un osteomi 
circoscritto, come quelli della diploe, ma un processo diffuso 111 
tutta la spessezza dell’osso, non esclusi i duo tavolati. 

Nella dura madre due possono essere le specie di formazio^ 1 
essee : od osteomi circoscritti, ovvero ossificazioni diffuse. Di Q lie 
ste sono ordinariamente cause le lente meningiti, che produco^ 
dei turaoretti duri, non grandi. Altre volte ai trovano piccoli oste 0 
mi stellati; od infine taluno altre volte dolio formo granulari coid 
piccole piastrine relativamente lucide, le quali sono più conn* Q 
sulla pia madre. 

Anche nel cervello si trovano degli osteomi, e le ossa cereo* i 
di cui si parla, non sono punto un semplice effetto d’ immaginazione* 
La letteratura — ed intendiamo anche l’antica letteratura-—è lM j‘. 
di questi fatti; e per quanto è vero che molto spesso si trat 1 
calcificazioni cerebrali, ò anche vero ch’esistono degli osteomi * 
cervello. Un caso importante è descritto dì un corpo duro con ^ 
t’i caratteri di un vero osso che fu trovato in una cavita a9ce ^ 
soide dei lobi anteriori cerebrali. Senza dubbio, ha dovuto 
tarai di un osteoma che ha provocato un’infiammazione rea 1 
o consecutiva formazione di pus. 4 tc . 

Ciò riguardo agli osteomi che nascono come osteomi, senza 
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ter conto di altri tumori che possono ossificare, come per esem¬ 
pio i frequenti encondromi della sincondrosi sfeno-occipitale. Se si 
tien conto di questi casi, certo il numero dei luoghi prediletti dei 
tumori ossei aumenta. 

Anche nell’occhio sono dei siti prediletti per la formazione di 
mteomi^ Questi luoghi a preferenza sono la coroidea e l’umor vi¬ 
ireo. L’è per coroidite cronica che spesso si formano dello piccole 
piastre ossee. Ciò avviene anche negli animali inferiori; special- 
neute in quelli il cui occhio è esposto più facilmente ai traumi — 
Parimenti nel vitreo l’infiammazione finisce talvolta non solo con 
orinazioni calcaree, ma anche con formazione di vero tessuto os- 
ieo. Nel cavallo gli osteomi del vitreo sono di una relativa fre- 
luenza. 


Osteomi del bacino. 

Vari sono i punti di partenza degli osteomi del bacino, e prin- 
fpalmento quei luoghi dove un osso si articola coll’altro. Ma, in 
generale per gli osteomi del bacino non sembra che le causo più 
^aiuarie siouo i soli traumi o le influenze esterno, conio por al- 
>i luoghi; ma anche alcuni fatti che si possono considerare come 


Molte volte durante il puerperio delle clorotiche nascono osteo- 
j" nel bacino ed anche nel cranio. Non ò ben chiarito il modo 
11 formazione di questi tumori, e ci porteremmo molto lontani, se 
'dessimo entrare nella teorica della leggera setticoomia, della set- 
* c °einia non mortalo delle puerpere. Diciamo solo che molti peu- 
?ano cIìe dal leggero riassorbimento di sostanze decomposte nel- 
utero.durante il puerperio si possa sviluppare, non una vera set- 
lc °emia; ma uno stato particolare che può anche arrivare alla 
or,t setticoemia. E certo che la febbre del puerperio, che si con- 
lQUa per alcuni giorni e che non ha nulla che fare colla febbre 
latte, può non altrimenti spiegarsi che con questo stato di 
■ e setticoemia. Ora molti hanno messo sul conto di questa sct- 
ICo °mia gli osteomi che si formano durante il puerperio. 

Questa opinione non è stata discussa da tufct’ i lati, nè determi¬ 
na con rigorosa precisione. Yjrchow si pronunzia per la dispo¬ 
rne, generale come influenza etiologica di questi osteomi. L’è 
na spiega che può essere accettata più di un’altra, fino a quando 
„ n Ve ne B ^ a una soddisfacente. Comunque, interessante è di 
il pere il fatto ch’esistono gli osteomi del puerperio. 

^ Q che prima del puerperio si possono formare degli osteomi nel 
uon 8 °1° in individui rachitici, nei quali più che nel bacino 
Qn * vl sono frequenti nel cranio; ma anche in altre malattie 

Q jl ® n elPo8teomnlacia. Ordinariamente questi osteomi si trovano 
eterno del bacino, nella sinfisi del pube o nelle sincondrosi 
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sacro-iliache ec. : Possono sorgere dalla cartilagine, corno dal pe¬ 
riostio, e quando fossero dì un certo volume, anche presentare 
ostacoli al parto. Si conoscono dei casi abbastanza strani, e si è 
descritto un osteoma vicino la sinfisi del pube, il quale, acuminato, 
ha perforato, presso alla fino della gravidanza, l’utero. 

Anche nelle OBsa lunghe, specialmente in vicinanza dei condili, 
troclee, o dove sono dei tubercoli in condizioni normali, più facil¬ 
mente si trovano dei tumori ossei. Il processo però non sempre 
si limita aìTosBO solo; ma sovente si continua sul periostio. In 
vicinanza dell’epifisi talvolta si formano dei tumori ossei che poi 
si estendono ai tendini ed altre volte lungo le aponevrosi, pren¬ 
dendo forma di cavolfiore. Questi tumori ossei possono essere fissi 
o mobili. Quelli che vengono dal periostio sono fissi, quelli che 
nascono dalle parti molli sono più mobili. Quando partono de¬ 
fesso possono anche esser mobili, e ciò o porchò si fratturano, 
onde si forma per dir così una pseudartrosi, un tessuto che tal¬ 
volta contiene come ud liquido quasi sinoviale nel punto della 
frattura ; o perchè la baso di questi tumori ossei non si è ma* 
ossificata ed è restata sempre molle, fibrosa. 

La formazione di queste ossa lungo i tendini e le aponevrosi 
che nell’uomo costituisce un fatto patologico in alcuni animali e 
fisiologico. Si conoscono le ossa tendinee degli uccelli. Nell’uomo 
è per condizioni speciali che talvolta non solo i tendini, ma & n ' 
che le aponevrosi, e fino i muscoli, ossificano. II cosidetto o" 0 
degli esercizi molte volte non è che un osteoma periostale iot cr ' 
muscolare. 

Tra le cause dei tumori ossei vanno in primo luogo i traumi* 
Anche in coloro che si trovano sotto fazione di una discrasia» 
sembra che siano le azioni traumatiche quelle che determinino i 
principio del processo. Un individuo è sotto il dominio della an*' 
fide costituzionale e,, se avviene che urti colla tibia contro 
punto resistente, avrà un’esostosi tibiale. Quindi non è vero, 81 
questa esostosi si chiama specifica. 

Così pure quando si soffre di quello intense e tipiche forme 1 
reumatismo cronico, quali si vedono nelle regioni del nord, i t rflU 
mi molto facilmente saranno il punto di partenza di tumori osso*; 
Tanto volto sono così estese e tanto numerose queste formazioni* 
ossee, che prendono tutta la colonna vertebrale, e quasi tutto j 
scheletro. ^ t ,, 0 

Le fratture sono anche causa di osteomi. Non solo vi è il cfl 
lussureggiante, ma vi sono i veri osteomi da frattura. j 

Parimonti le infiammazioni croniche sono cause di tumori 039 
Infatti, le croniche periostiti finiscono quasi sempre con forma** g 
ossee più o mono grandi, a secondo l’estensiono del procefl 30 
la durata. 
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Durante la sifilide poi nascono anche delle produzioni ossee, le 
quali alcuni riguardano come prodotti specifici; ranche in realtà 
Bono prodotti irritativi di cui causa frequente i traumi. Però, in¬ 
dipendentemente da questi, la sifilide come discrasia a sé*può 
produrre dei tumori ossei. Così un’osteomielite gommosa può dif¬ 
fondere lo stimolo fino al periostio e dare origine ad un tumore 
osseo di genesi periostale. 

Molto più dubbia è 1 influenza del rachitismo nella produzione 
dei tumori ossei. Non ci è dubbio che nel rachitismo , special- 
mente fetale , ci ha formazione di tumori ossei, particolarmente 
presso 1 epifisi. Del resto non è una causa frequente il rachitismo; 
ma non può cancellarsi dal numero delle cause dei tumori ossei. 

Non può dirsi lo stesso dell’artrite. È vero che anche qui le 
ossa possono essere ingrandite; ma non è men vero che l’ingran¬ 
dimento non si deve a formazione di tumori ossei, ma ai tofi che 
si producono durante l’artrite. 

Lo scorbuto dapprima figurava pure nel numero delle cause de¬ 
gli osteomi. Oggi si può ben dire che, se lo scorbuto dispone ad 
alcune malattie, queste non sono certamente gli osteomi. È vero 
che le ulcerazioni, che lo scorbuto produce nella bocca, possono 
bensì dare origine ad esostosi dentarie od alveolari. Porse per tal 
ragione solamente lo scorbuto può stare tra le cause dei tumori 
ossei. 

Infine, sulla formazione di questi tumori influisce anche l’ere¬ 
dità. Tra i casi registrati, in uno il padre, i figli e quattro cugini 
e bbero deH’esostosi nelle estremità. Anche una madre con la prole, 
6 per dippiù la seguente generazione, diedero l’esempio di ostoo- 
1711 ereditari. 

Altre volto, per condizioni internamente ignote, un feto viene 
ftl la luce con esostosi multiple in vari luoghi. Questi casi son rari, 
sono di grande importanza cd aspettano una spiega. 

CAPITOLO XVII. 

Psammomi. 

Io molti punti dell’organismo e fisiologicamente bì trovano delle 
^stanze calcaree, ed il rappresentante principale di questi luoghi 
6 il tessuto osseo. 

1° generale i sali calcarei si possono trovare in quattro diversi 
modi — Possono depositarsi attorno ad un corpo estraneo — un pezzo 
Ul ferro, o di catetere, o un altro corpo qualunque — Possono de¬ 
positarsi attorno ad elementi cellulari, i quali circondano in modo da 
°glier loro qualunque comunicazione con altri elementi, e perciò 
Provocandone la morte—Possono depositarsi attorno ad elementi 
Casini, Parie gen. 33 
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cellulari, lasciando però tra loro delle vie di comunicazione per 
la nutrizione, onde non muoiano—Finalmente vi ò un quarto modo, 
quando i sali calcarei non si depositano nò attorno a corpo estra¬ 
neo, nè ad elementi cellulari; ma in modo concentrico, formando 
per dir così, come una sabbia finissima, un corpo arenaceo, cir¬ 
condato da tessuto connettivo. 

I tre primi modi corrispondono all’incrostazione, calcificazione 
ed ossificazione, che abbiamo studiato. L’ultimo è dei psammomi. 

Questo riguardo alla genesi del processo dei psammomi, dei 
quali dobbiamo dire struttura e luoghi prediletti, per vedere fin 
dove è giustificabile di fare di questi tumori una classe a sè. 

Sede principale dei psammomi è la tela coroidea, specialmente 
nei ventricoli laterali — La tela coroidea è formata da vasi clie 
sono continuazione di quelli della pia madre e che descrivono delle 
anse per comunicazioni anastomotiche. Oltre i vasi vi ò uno stro¬ 
ma finissimo connettivale e poi l’epitelio. — Molto frequentemente 
in questo stroma in condizioni fisiologiche si trovano dei sali cal¬ 
carei, specialmente nell’età senile. Questo deposito di sali calca¬ 
rei si ò voluto considerare come un fatto fisiologico, nello Btesso 
modo che anche le granulazioni pacchioniche da molti sono rito* 
nuto come cosa normale. 

Ora, in individui che sono andati soggetti a dei processi irrita* 
tivi cerebrali, questi granuli calcarei sottilissimi si trovano ndl° 
stroma della tela coroidea, formando dei tumori. Da ciò si vede 
che, se di questi sali non si trovassero colà in condizioni normah* 
i psammomi sarebbero da riguardarsi come tumori eterologhi. 

Per descrivere la formazione di uno psammoma , si suppo n S ft 
un processo irritativo del cervello. Dietro questo processo — l ft ' 
sciando le altre conseguenze che possono venire — può sorge 16 
uno paammoma. Dunque il primo fatto ò un’irritazione; uno sti¬ 
molo irritativo. Ma , sul modo ulteriore del processo non tutfc 1 
dubbi sono abbastanza chiariti. Indubitato però sembra che in c0 ! 
minci uu’iperplasia connettivale, e poi più tardi un deposito 
sali calcaroi in punti distanti tra di loro a modo di piccoli o uCl01 
terrosi. Àncora più oltre questi piccoli nuclei s’ingrandiscono,^ 
lo ingrandimento non avviene dalla periferia al centro, in n3° l 
centripeto; ma viceversa in modo centrifugo : cioè deposito s uc 
cessivo concentrico, che va, dal piccolo nuoleo che forma il cen . 
tro, allargandosi verso la periferia. Sicché, gli strati più estero 
dello psammoma sono di una specie di connettivo molle; gli 911111 
centrali sono di sali calcarei. Più esternamente ancora si trova 11, 
altro strato di connettivo areolare che circonda tutto il tumo re ’ 

I psammomi ordinariamente sono rotondi e con piccolo po (lu 
colo. Nell’interno contengono una grande quantità di questi g 1 '* 
nuli terrosi molto vicini l’uno all’altro. Se un tumore di questo 
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nere s’immerge nell’acqua o se ne lacera lo strato esterno, im¬ 
primendogli poi un movimento di va e vieni, quella sottilissima 
sabbia che forma il tumore va via, e spesso riesce di vederne il 
sottilissimo stroma. Da ciò si vede che siamo quasi a fatti ordi¬ 
nari e questo psammoma ha rassomiglianza con una glandola che 
fisiologicamente esiste, vogliamo intendere la così detta glandola 
pineale. 

I siti prediletti dei psammomi sono: la tela coroidea, l’epondi- 
ma, la sostanza cerebrale, la dura madre, la milza e certo glandolo. 

Dei psammomi della tela coroidea abbiamo detto. Aggiungiamo 
che sono ordinariamente piccoli, quasi sempre bilaterali e più co¬ 
muni verso le corna posteriori dei ventricoli. 

Selle pareti ventricolari, noll’epindema , non sono peduncolati 
1 psammomi; ma formano delle piccole prominenze. Sul punto pre¬ 
ciso della genesi sono state diverse quistioni, e si è creduto che 
sorgessero dall’epitelio dell’ependima e non dallo stroma. Qual¬ 
cuno cioè ba creduto che si depositassero dei sali calcarei attorno 
H’ii elementi cellulari, come in una vera calcificazione. Noi ab- 
3&mo già detto qual o il modo di formazione dei psammomi. 
Anche nella sostanza cerebrale si trovano talvolta dei psaramo- 
lai j e por lo più in vicinanza dei punti da cui partono i nervi. Un 
iaso di epilessia diede alla sezione uno psammoma cerebrale. In 
3 altro caso il tumore era presso l’acustico ed avea provocato 
^ aa sordità completa. Il numero dei psammomi della sostanza ce- 
r ’tale però non è grande, forse perchè gli studi su questa classe 

I tumori sono cominciati da poco. 

^clla dura madre i psammomi si trovano in corrispondenza della 
c cia inferiore. Talvolta questa faccia della dura madre si trova 
' arsa di^ piccole prominenze, come una sottilissima sabbia, tanto 
s0 taluni considerano questa come cosa normale. Ma non credia- 
0 °he^ ciò sia fisiologico; ma che sia espressione di un processo 
Alogico. In altri casi non si trova questa sabbia finissima ; ma 
y ori tumoretti, piccoli psammomi. 

^ e lìa milza abbiamo degli estesi depositi di sali calcarei, spe¬ 
dente in seguito d’infarti emorragici, fino anche ad avere una 

II za ridotta ad una pietra. Alcune altre volte si sono trovati dei 
gasiti incrostati; ma, nè gli uni, nè gli altri casi costituiscono 
1 psammomi. Invece in un caso di psammoma il tumore ha lo 
| ? 30 . aspetto che in altri luoghi — I psammomi della milza sono 
p S8 *jni; ma pure vi sono. 

I cimenti è descritto un caso da Billroth di un tumore della 
4ll dola sottomascellare che avea la composizione di uno psam- 
E il solo caso che si conosca per le glandolo. 



CAPITOLO XVIII. 

Melanomi. 

Sono degli ammassi di pigmento, ora diffusi, ora formanti dei 
tumoretti, che principalmente si trovano nel sistema, nervoso, nella 
pia madre. Ciò in senso largo, perchè anche rocchio che normal- 
mente è pigmentato, ha i suoi melanomi, od anche dell occhio la 
congiuntiva — che, non tanto nell’uomo, come in alcuni altri ani* 
mali è pigmentata — ha di simili tumori. 

I tumori principali pigmentati sono tre: i melanomi, i melano* 
sarcomi ed i cancri mclanotici. Qui dobbiamo solamente occuparci 
dei primi, dei melanomi. 

I melanomi Bono ordinariamente dei tumori che non hanno una 
grande quantità di elementi cellulari relativamente allo stroma. 
Non è come nel cancro melanotico in cui gli elementi cellulari for¬ 
mano la parte più importante del tumore. Non come nei melano* 
sarcomi dove una grande quantità di cellule, separate da uno atro 
ma finissimo di connettivo, contengono il pigmento. Nei melano 
mi il prevalente ò lo stroma , ed in rapporto gli elementi sono 

In vicinanza del midollo allungato, del cervello, del cervelluti 0 
si trovano alcune volte degli ammassi di pigmento che diffi 011 
mente si potrebbe dire se formano oua semplice pigmentazion 0 » 
un aumento di pigmentazione, o un melanoma nel vero senso. I* 1 
ohe nelle razze bianche , in altre razze , la stessa pia madre 0 
molto pigmentata. 

Ma, anche nelle razze bianche alcune volte si trovano nella P 1 
madre, ad una certa distanza tra loro, molti elementi cellulari p 1 # 
mentati. In altri casi si formano dei veri ammassi di tali cd |U 
colorato, le quali costituiscono delle chiazze più o meno lon aI | 
tra loro, dove la pia madre è anche aumentata di spessezza* ^ 
questi punti non esiste nessuna struttura di sarcomi; perchè 80 jj. 
trattasse di sarcomi, il prevalente non sarebbe lo stroma, ma e> 
elementi cellulari, mentre nei melanomi gli elementi cellulari a ^. 
piuttosto una produzione iperplastica con caratteri più di 
gnità ohe di malignità, in quanto sono elementi semplici, a 
corso lento, con pochi vasi ec. . ... O no 

Infine, tante altre volto non si tratta di semplici chiazze, ma 8 ^ 
dei veri tumori che si formano specialmente nella pia madie- ^ 
un caso, che Virchow registra, si trovarono dei melanomi alla * 
del cervello, lungo l’estensione della pia madre, del cerve! e ^ 
midollo allungato e principio del midollo spinale. Erano dei^ 
mori neri, molteplici, che accompagnavano i nervi fino alia 
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uscita dai rispettivi forami senza seguirli più oltre. La sostanza 
cerebrale non partecipava. 

I melanomi sono del resto dei tumori piuttosto benigni, ripe¬ 
tiamo, ad elementi scarsi rispetto allo stroma. Il pigmento è in¬ 
tra e non intercellulare. 

I punti prediletti del melanomi sono: l.° la pia madre, 2.° la 
coroidea, 3.° l’aracnoide. 

CAPITOLO XIX. 

Gliomi. 

La sede di questi tumori è il tessuto interstiziale del cervello. 
Questa almeno è la sede prediletta, se non la esclusiva. 

Gli elementi nervosi sono uniti da un tessuto molle, delicatissi¬ 
mo, formato da sottilissime fibrille o da elementi cellulari che cam¬ 
biano forma a seconda dei luoghi. Vicino, o nel limite interno dei 
grandi gangli, nei ventricoli laterali e medio, questo tessuto è po¬ 
vero di elementi cellulari. Presso al quarto ventricolo prende l’a¬ 
spetto di quel tessuto cui Yikchow ha detto glioso , Vuol dire che 
le fibrille della nevroglia sono sottilissime con una sostanza inter¬ 
cellulare omogenea da sembrare semiliquida quasi, a granelli fi¬ 
nissimi. Poi vi sono elementi piccoli e dippiù nuclei e nucleoli, 
privi di membrana e contenuto protoplasmatico. 

Altre volte questi nuclei sono racchiusi in elementi fusiformi con 
prolungamenti fibrillari. Infine, possono esservi anche elementi stel¬ 
lati con lunghissime appendici. Questi elementi sono quelli che si 
ripetono nei veri gliomi. Siccome però simili elementi si trovano 
nel cervello e per dippiù rassomigliano ad elementi nervosi, è 
nata la quistiono se dipendano dal connettivo, o non siano puri 
clementi nervosi. Attualmente scrittori autorevoli ritengono come 
fuor di dubbio che siano elementi di connettivo. Le proporzioni 
di volume in paragone delle cellule nervose è grande: la cellula 
nervosa è molto più grossa, molto grossi i prolungamenti; ha un 
contenuto, nucleo, nucleolo. Gli elementi cellulari della nevroglia 
invece non hanno tutti i caratteri. 

Questo connettivo dunque può divenire sedo di gliomi in tre di¬ 
verse forme: o di tumori circoscritti, se non separabili dai tessuti 
die li circondano; o di chiazze, ed è il caso più comune; o di for¬ 
mazioni diffuse, costituendo una delle specie di encefalite conge¬ 
nita od acquisita. 

I gliomi interamente circoscritti che formano protuberanza sono 
° r dinariamente nelle cavità ventricolari. Per ordinario piccoli , 
quando sono grandi non oltrepassano mai il volume di una ciricgia. 
Ordinariamente sono gliomi fibrosi, una delle tre varietà dei gliomi, 
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di cui esiBfcono anche il glioma midollare ed il telengectasico. I 
gliomi fibrosi sorgono e continuano a corso lento. 

La forma diffusa a chiazze è la più comuno delle tre, e quella 
cho più tocca da vicino la clinica. Nasce ordinariamente come glio¬ 
ma midollare, molle, ed i punti prediletti sono i lobi cerebrali an¬ 
teriori o posteriori. Or, mentre i sarcomi del cervello nascono vi¬ 
cino i grossi gangli, i gliomi midollari nascono nei lobi anteriori 
o posteriori e propriamente nella sostanza bianca. La grandezza 
ordinaria è quella di un uovo di gallina; ma possono anche ar¬ 
rivare fino a quella di un pugno cd esistono dei casi in cui hanno 
raggiunto il volume della testa di un neonato. 

La varietà dei gliomi, come abbiamo detto, sono: la midollare, 
la fibrosa, la telengectasica. 

, Abbiamo detto come in certi siti la nevroglia prende aspetto 
fibroso. Qui abbiamo i gliomi duri o fibrosi. Pochi vasi, corso lento, 
piccolo volume. Sono questi i gliomi che non sorgono dalla so¬ 
stanza bianca, ma dall’ependima. 

In altri luoghi abbiamo i gliomi molli, che ripetono la struttura 
che abbiamo descritto nella nevroglia presso al 4" ventricolo, ov¬ 
vero quella degli strati granulari della retina. Nella retina l a 
quale non è il nervo ottico, ma di cui il nervo ottico fa parte 
si possono distinguere dove sette e dove più strati. Tra questi vi 
sono gli strati granulosi, noi quali sono cellule che si potrebbero 
dire bipolari e le cui terminazioni si attaccano ai fili dei coni. 
Corrispondentemente a questo tipo istologico abbiamo dei gliomi 
molli non solo della retina, ma del cervello i quali sono però rari 
nella forma pura, perchè facilmente passano a sarcomi. 

Quanto alla varietà telengectasica, bisogna ricordare come 1 
gliomi siano spesso ricchi in vasi; tanto che alcuue volte si hanno 
delle vere dilatazioni vasali lacunari. Questa ricchezza in vasi, ol 
tre un certo limite, dà la varietà teleugeotasica dei gliomi, e fa¬ 
cilmente come risultato un’emorragia, la quale ò dovuta, in parto 
alla stessa copia di vasi, ed in parte alla resistenza poco pronun 
ziata del tessuto in cui corrono. Si aggiunga a questo anche 
faciltà della trasformazione adiposa, o caseosa, che non è rara i Q 
questi tumori. A . 

Il corso dei gliomi — siano pure i molli — non è rapido. Ausu 
un glioma può restare ignorato dallo stesso individuo che n è a ' 
fetto. Si sono sezionati individui che non offrivano nessun sintomi 
di alterazione cerebrale e si è trovato un glioma nel lobo ante¬ 
riore del cervello. Non pertanto vi sono dei casi in cui sopravven 
gono in un momento delle emorragie che originano quei casi c i 
ilici in cui si discute, so ò una semplice emorragia, o un glioma 
che dà emorragia, od altro. In questo caso cortamente la diagnosi 
di natura potrà essere molto illustrata dalla diagnosi di sede- 



263 


sito tante volte decide. Le apoplessie, nel senso di semplici emor¬ 
ragie, raramente avvengono nel lobo anteriore o posteriore. Una 
gomma molto più facilmente prende la base del cervello. Un tu¬ 
bercolo, la stessa base; e più specialmonte attorno al ponto di 
Varolio , base del cervelletto, midollo allungato. È il glioma in¬ 
vece che per predilezione sceglio il lobo anteriore o posteriore. 

Non però con questo si sarà trionfato di tutte le difficoltà che 
possono sorgere dinanzi ad una diagnosi di emorragia cerebrale. 
Anzi moltissimo volte la diagnosi e difficile anche sul cadavere, 
specialmente nei casi emorragici degenerativi. Allora ci vuole un 
occhio provato per potersi pronunziare. Nondimeno, quando il glio¬ 
ma è semplice, senza fatti degenerativi, è giallo-rossastro, con 
dei punti rossi che sono i vasi. So il taglio apre un sarcoma, 
raro nel lobo anteriore, allora si vedrà la disposizione a lobi con 
uno stroma che separa 1’ un lobo dall’ altro. Il glioma non ha 
chiari limiti, ma quasi presenta una sfumatura; ed è caratteriz¬ 
zato dal color rossastro, roseo, talvolta bluastro e con punti ros¬ 
si. Pel tubercolo, oltre che i lobi anteriori e posteriori nou sono 
la sede prediletta, ci ò dippiù che si presenta come un punto cir- 
coBcritto, nel limite tra la sostanza grigia e la bianca. Gioò dei 
piccoli nuclei tubercolari che sono nidi di tubercoli e che conten¬ 
gono nidi ancora più piccoli, alcuni grigi, altri gialli, in un punto 
duri, in altro rammolliti — Là gomma offre una forma irregolare, 
con una zona esterna granulare ed una più interna di una sostanza 
asciutta, quasi un miscuglio di fibrina coagulata, colla e formaggio. 
Dippiù i gliomi sono molli, come un cervello che incominci a pu¬ 
trefare; le gomme sono duro e non solitarie, ma una vicino al- 
1 altra. 


Le conseguenze dol glioma cerebrale possono compendiarsi nelle 
Quattro seguenti: flussione, emorragia, idrocefalo e rammollimento, 
h un fatto vecchio che, dove è stimolo, colà ò afflusso. Un glioma, 
come un corpo estraneo, può provocare ^afflusso. Questo può ar- 
r,Var ° a tal punto che, senza emorragia, nasce uno stato coma- 
toso imponente. 

Può avvenire anche l’emorragia, non che sia del glioma, ma 
^tto consecutivo ai disturbi circolatori sostenuti dal glioma, 
osi un glioma del lobo posteriore per compressione sui vasi può 
e880r causa di un’emorragia nei ventricoli laterali o in altri luoghi. 

•fante volte — specialmente se il glioma si avvicina alle pareti 
0 atricolari — lo stimolo irritativo può essere cosi intenso, che no 
e flgono gli idrocefali più imponenti. 

^fine qualche volta la compressione stessa e lo stimolo eccitano 
ln infiammaziono e rammollimento. 

( Questi 
giorni. 


sono i principali effetti ehe riguardano le vicinanze dei 
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I gliomi principali sono: quelli dei nervi, della glandola pineale, 
delle capsule soprarenali, debuterò, della retina. 

Gliomi dei nervi 


Il tessuto connettivo finissimo, che circonda i filetti nervosi e 
le cellule ganglionari, accampagna anche le fibre nervose di cui 
forma la guida. Questo tessuto, continuazione della nevroglia, di» 
viene talvolta la sede dei gliomi non nella periferia, ma nell’in¬ 
terno del cranio. Uu nervo che va molto soggetto a gliomi è l’a¬ 
custico ; e siccome queste lesioni avvengono nel corvello, così la 
malignità del tumore non è tanto intrinseca, quanto per ragion 
di sede. 

Glioma della glandola pineale. 


Il connettivo che forma la glandola pineale, e che ripeto la strut¬ 
tura della nevroglia con elementi cellulari più grossi, può essere 
sede di gliomi, in due diversi modi : o come vero glioma, o come 
formazione cistica a pareti gliomatose. Certamente, per la com¬ 
pressione dei corpi quadrigemini e per la compressione sui vasi 
sanguigni, i gliomi della glandola pineale hanno una grande ini- 
portanza. 


Gliomi delle capsule soprarenali. 

Vi sono diversi tumoretti delle capsule soprarenali. Qualcuno di 
questi tumoretti riproduce cellule ganglionari. Altri una sostanza 
che rassomiglia alla sostanza iutercellulare cerebrale. Queste os¬ 
servazioni acquistano tanto più grande importanza, per quanto & 
considera che non solo l’anatomia ha constatato la somiglianza dt 
struttura tra la sostanza midollare dello capsule soprarenali © lft 
sostanza nervosa, ma anche Y anatomia patologica la riconferma- 
Nei gliomi le capsule soprarenali si presentano a bernoccoli. Q ue ' 
sti tumori che sorgono dalla sostanza midollare, producono alte¬ 
razioni che si accompagnano talvolta a pigmentazioni cutanee, se 0 ' 
bene non cospicuo. Cosicché, oltre le tre forme più comuni di si* 
terazioni delle capsule soprarenali collo quali si accompagni 0 
alterazioni pigmentali cutanee — cioè le infiammazioni caseoso» 
una vera tubercolosi, che è rara, e le neoplasie cangerigne — 
deve tener presente anche il caso dei gliomi. 


Gliomi dell’ utero. 

Si sono descritti tre casi di gliomi uterini; ma pare che 
nerale i gliomi di quest’organo abbiano bisogno di molti altri s cQ111 
rimenti.—In qualunque modo, essi sono sempre rari. 
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Gliomi della retina. 

I tumori della retina che possono presentarsi alla discussione 
sono diversi. I più frequenti sono i tumori raelanotici, i quali pos¬ 
sono arrivare a perforare la cornea e venir fuori; ovvero, tante 
altre volte, perforano la sclerotica ed escono sotto la congiuntiva, 
lateralmente ai muscoli retti. Ordinariamente questi tumori mela- 
notici sono o cancri melanotici, o melanosarcomi. La letteratura 
ha molti casi di carcinomi e funghi midollari, che per lungo tempo 
si ritennero come coroiditi e retiniti con distacco della retina. Oggi 
si conosce pure che la maggior parte di quelli che si dissero car¬ 
cinomi sono gliomi o sarcomi. Se ci è il carcinoma, ò raro. 

Gli strati granulosi della retina, descritti bene da Schultze, sono 
ordinariamente — se non esclusivamente — il punto di partenza 
dei gliomi. 

Esiste una grande discussione tra Virchow e Graefe, se tutt 1 
gliomi partano da un processo infiammativo. Certamente vi è una 
forma d’infiammazione cronica gliomatosn in cui tutti gli strati 
della retina sono ingranditi ed hanno caratteri gliomatosi. In questi 
casi avviene anche, meno raramente che in altri, il distacco della 
retina, i cui diversi strati invece sono uniti tra loro. È in altre 
condizioni — comunque raro — che succede il distacco di alcuui 
strati della retina. 

Vi sono poi i gliomi puri, o i gliosarcomi, che perforano tal¬ 
volta la coroidea o tutto l’occhio. Talvolta distaccano la congiuu- 
liva, si portano avanti e covrono parte della cornea, sicché sem¬ 
brano extraoculari, mentre in realtà sono nati nell interno dell oc¬ 
chio. In alcuni casi escono a parte posteriore del bulbo; circon¬ 
dano il nervo ottico, il quale o partecipa al processo, o atrofizza 
per compressione. Il primo caso è più raro, ed è descritto un al¬ 
tro caso in cui fu prima la lesione del nervo e poi venne il glio¬ 
ma della retina. Sembra che ciò fino ad un certo punto deponga 
per qualche cosa d’infettivo nel glioma. 

Questo in breve sui gliomi, capitolo recente dell anatomia pato- 
logica; giacché prima i gliomi andavano confusi noli* immensa classe 
dei sarcomi, di cui facea parte tutto ciò che in fatto di tumori 
non si sapea definire. Infatti, tra i sarcomi erano compresi glio¬ 
mi, molti fibromi, parte dei miomi, e molti degli stessi carcinomi. 


Casini. Parte gen. 


34 
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CAPITOLO XX. 

Sarcomi. 

A. — GeneealitI sui sarcomi. 

Un cenno storico sui sarcomi è cosa oltremodo difficile. 

Galeno usò la parola sarcoma per i tumori carnosi che uscivano 
dal naso, aggiungendo che potevano essere anche polipi. Proba¬ 
bilmente Galeno usò la parola sarcoma per i fibromi della baso del 
cranio e del corpo delle vertebre che escono pel naso , o forse, 
coll aggiungere che possono essor polipi, si riferiva al caso che 
avessero aspetto mixomatoso. 

Ma, che cosa s’intende oggi per sarcoma?— È questa la do¬ 
manda che ognuno si rivolge —Il definire un sarcoma non è fa¬ 
cile; giacché, per fare una tale definizione chiara e di un con¬ 
cetto. preciso, bisogna paragonare questi tumori con altri. Meglio 
riusciremo, facendo una breve descrizione preliminare dei sarco¬ 
mi; e la definizione scaturirà dopo il paragone che si farà del 
sarcoma col cancro; anche perché uno dei lati importanti dello 
questiono è la differenza tra questi due tumori. 

Abbiamo veduto fin qui come ogni tumore che abbiamo trat¬ 
tato trovava il suo riscontro in un tessuto; avea, per dir così, il 
suo tipo; esempi, l’osso per gli osteomi, il tessuto sottocutaneo 
fetale per ì mixomi, il tessuto glioso della nevroglia per i gh°‘ 
mi, e così via. Ma i sarcomi mancano di un tipo assoluto ; non 
hanno tessuto di riscontro, che loro corrisponda esattamente e di 
cui essi ripetano le stesse qualità per forme e dimensioni. Vuol 
dire che sempre si tratterà di elementi conncttivali; ma sempre 
in proporzioni più grandi. In un sarcoma gli elementi fusiformi per 
esempio sono più sviluppati, non trasparenti, ma alquanto torbidi) 
grossolanamente granulosi ed i nuclei non più nudi, ma circoli* 
dati da protoplasma. 

Nei tumori precedentemente trattati abbiamo notato certi rap¬ 
porti tra gli elementi cellulari e la sostanza intercellulare. I* 1 , 
cuni queste due parti erano ugualmente proporzionate; in 
come il mixoma jn 1 ino, gli elementi cellulari erano lontani tra lo 10 
con in mezzo una sostanza intercellulare che formava la parte pri 0- 
cipale del tumore—Nei sarcomi invece vi è prevalenza assoli 
degli elementi cellulari sulla sostanza intercellulare. Sicché, 8® P el 
alcuni tumori la qualità, o la quantità, della sostanza intercellu¬ 
lare potea imprimere un certo carattere , nei sarcomi questa 8 °' 
stanza e priva, fino ad un certo punto e come or ora vedremo i 
d importanza qualitativa; ha sola importanza quantitativa od un’iui 
portanza istologica. 
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Dippiù, i sarcomi sono ordinariamente ricchi in vasi, e questo 
un altro carattere. Hanno grande differenza tra loro, inunifor- 
lità degli elementi cellulari nei diversi punti del tumore, anche 
aando questo avesse raggiunto il massimo dello sviluppo e fosse 
Ilo stadio di efflorescenza. Ciò vuol dire che in un condroma, 
Imeno in un certo stadio, gli elementi cellulari dappertutto hanno 
li stessi caratteri; dove in un sarcoma — sia pure a stadio di 
fflorescenza — in un punto sono elementi parvicellulari, in altro 
jsiformi, in altro a mioloplacche oc. 

Infine i sarcomi, comunque presentino una prevalenza degli ele¬ 
menti sulla sostanza intercellulare, pure hanno uno stroma finis¬ 
co di connettivo che divide elemento da elemento. E questo ò 
no dei caratteri per cui i sarcomi si distinguono dal cancro, in 
ni gli elementi sono in ispazi alveolari, ma senza stroma connet- 
ìvale tra loro. 

Ciò sia detto in generale sulla sostanza intercellulare e sugli 
tementi cellulari dei sarcomi. Ma, da un punto di vista più vi- 
ino, bì possono fare altre considerazioni. 

&ìi elementi cellulari nei sarcomi sono ordinariamonto di tre 
■Pj principali; allungati, rotondi, stellati. Da qui una distinzione 
lei sarcomi in fusocellulari, globocellulari, o stellati. 

Le cellule sarcomatose fusiformi sono allungate, appuntate agli 
stremi e con un corpo mediano rigonfio, in cui uno o due nuclei, 
prolungamenti possono sorgere da un solo estremo del corpo 
Ululare o da due, e finire in una sola od anche in più ramifì- 
; azionì. E poichò questi elementi fusiformi non si trovano sparsi 
■disordine, ma connessi il più delle volte da scarsissima sostanza 
nterelementare, e raggruppati a fasci più o meno voluminosi, i 
Scorni han preso nome di sarcomi fascicolati. 

Nelle cellule sarcomatose rotonde quella che varia ò la gran¬ 
fa, di ciascun elemento , dalle forme più piccole da rassomi- 
? ^re ai più piccoli corpuscoli linfatici, fino alle forme più gran- 
j l * In ogni caso sono cellule molto più grandi delle corrispon¬ 
dati normali, con nucleo che occupa quasi tutto , o gran parto 
ae l vuoto cellulare. Questa varietà di grandezza non sempre per- 
®elte di stabilire a qual tipo appartengano gli elementi cellulari. 

Le cellule sarcomatose stellate sono quasi le stesse che si trovano 
finalmente nel connettivo fisiologico; ma più grandi, con contorno, 
QQ cleo, nucleoli e prolungamenti, ordinariamente protoplasmatici. 
,,La sostanza intercellulare, se non influisce direttamente sulla 
J, °Iogia di nn sarcoma, influisce certamente sulla forma. Essa ao- 
•anza interelementare, riguardata sotto l’aspetto chimico, non sem- 
anzi raramente, dà la reazione della colla; ma il più delle 
f '.* e la reazione deH’albumina, donde la denominazione di sarco- 
11 a lbuminosi di Mììller. Riguardata morfologicamente o ò libri!- 



268 

lare, o omogenea, o granulosa. La fibrillare è disposta a fibrille 
che circondano elementi cellulari ; ovvero forma dei reticoli a 
strette maglie che contengono uno o più elementi cellulari — La 
granulosa s’incontra in alcuno forme di sarcoma, come il glioBar- 
coma; e quando si tratta coll’acido acetico, si ritrae e forma una 
specie di reticolo, onde si dice che si presenta a forma reticola¬ 
re — L’omogenea s’incontra nei mixosarcomi; è mollo, poco re¬ 
sistente e dà alla reazione mucina. 

Ciò basti come breve descrizione dei caratteri principali di un 
sarcoma. Ve ne sono molti altri , ma questi possono esser suffi¬ 
cienti a sostituire per ora una definizione del sarcoma. 

Lo forme grossolane dei sarcomi, le più comuni, sono tre. Una 
però a preferenza è più caratteristica. Il clinico che tocca un tu¬ 
more, e lo trova lobare, si pronunzia subito e dice ch’ò un sar¬ 
coma. Questo è vero nella maggior parte dei oasi, anzi segna un 
carattere di differenza col cancro; sebbene non sia un criterio de¬ 
cisivo, patognomonico, in quanto di criteri patognomonici non ce 
ne ha per nessun’alterazione. 

Certo ò però che la forza infettiva di un cancro ò maggiore ui 
quella di un sarcoma. Il cancro cresce con forza, apparenterò© 0 * 0 
lobare, non s’impianta sul tessuto come il-sarcoma; non rispai 
mia i tessuti nei quali nasce, siccome fa — almeno in principio^ 
il sarcoma. Il sarcoma, la cui sedo priucipalo sono i connettivi 
molli, nasce come una piccola protuberanza; da questa se ne svi 
luppa un’altra, o poi un’altra, colle stesse leggi? quasi collo stesso 
decorso, cogli stessi caratteri. Nel cancro, dopo il primo noda >j 
nasce una diffusione nel tessuto, un infiltramento, ragione pei cui 
il cancro non è mobile come i sarcomi nel principio del loro coi»' 1 ; 

Sono setti connettivali quelli che determinano la lobazione 00 
sarcoma. Prendono punto di partenza da quello stesso connettivi 
da cui è sorto il tumore. Questa c una l'orma di sarcoma, d°^ 
il contagio locale, almeno da principio, nou è molto forte. 

Una seconda forma, frequente, ò la fungosa. Abbiamo VG ‘ u 
che, se l’aggettivo fungoso esprime un carattere, questo ò di 0 
ma, non di natura; e che fungo può essere un mixoraa cornu 
sarcoma, un fibroma come un cancro. Nonpertanto, siccome si !lG ^ 
che i tumori che nascevano a forma di fungo ben presto p Ifì ^ 
vano una rapida evoluzione, uno sviluppo maligno, così la P tir ^ 0 
fungo, non ch’esprimere la sola forma, si adoperò per esprin 1 
anche la natura del tumore. Da qui le parole di fungo ni ido ^ j 
fnngo cmatodes ecc. Oggi però non è ritenuto il carattere di 1 * 
per indicare la malignità di un tumore. . 

La terza forma dei sarcomi è la tuberosa. Il sarcoma tu ^ . 

semplice ha qualche cosa di più benigno delle altre forme, 
fica che il potere infettivo locale ò minimo, che gli elemen » 
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lulari hanno poco potere germinale, che vi sono pochi vasi. È vero 
che tante volto una produzione primaria fungosa dà delle ripro¬ 
duzioni secondarie tuberose e molto maligno ; ma in tal caso si 
vedo già che sono lo produzioni secondarie che comunque tube¬ 
rose, pure portano molto del potere infettivo della produzione pri¬ 
mitiva — Con ciò non s’intende già che non vi siano anche le pro¬ 
duzioni sarcomatose tuberose e primitive, molto temibili per rapi¬ 
dità di sviluppo, per forza infettiva localo e generalo. 

Tra le varietà dei sarcomi bisogna notare : 

1. Il sarcoma fibroso — (fibrosarcoma). 

2. Il sarcoma gelatinoso — o , termine quasi simile , sarcoma 

COLLOIDES — (mIXOSARCOMa). 

3. Il gliosarcoma, senza equivalente nella letteratura antica. 

4. Il sarcoma cartilagineo — (condkosarcoma). 

5. Il sarcoma melanotico, detto pure sarcoma pigmentale — (me- 
unosarcomà). 

6. Il sarcoma osteoide. 

Il prof. Scebon vorrebbe fare un’altra varietà di sarcoma, ad onta 
che Yirchow non Pammetta, se non come forma istologica, cioè 
il sarcoma giganticellulare. Secondo Schròn non vi sarebbe una 
semplice varietà istologica; ma anche una varietà di composiziono 
in questo sarcoma. 

Anticamente si ammettevano i sarcomi duri ed i molli. Ciò avea 
un Bolo significato, quello importante della pratica; perchè i sar¬ 
comi duri crescono più lenti, mentre i molli hanno sviluppo rapido 
0 maggioro malignità. Anzi, quanto più è molle, tanto è maligno 
un sarcoma. Ed ancora lo diviene più, per quanto ò pigmentato, 
melanotico — Si comprende quale sia il significato delle parole sar¬ 
coma molle e sarcoma duro, e a quali sarcomi questi corrispon¬ 
dano. Il sarcoma molle, midollare, che più tardi si disse eucefa- 
loideo, anatomicamente parlando, non significa che un sarcoma 
molto ricco in elementi cellulari. Sicché le parole encefaloideo, 
0 midollare, non possono esprimere una classe, una specie di sar¬ 
comi; ma solo una qualità di certi tumori. 

Una parte di tumori encefaloidi corrisponde ai mixosarcomi, tal¬ 
lita tanto molli da mentire una fluttuazione; ovvero ai melano- 
sarcomi. Diciamo una parte, perchè vi sono altri tumori, non sar- 
comatosi, ai quali si è data anche la qualità di encefaloidi. 

Quanto poi a quello che si diceva sarcoma duro, ognuno com¬ 
prende che un sarcoma può essere duro per più ragioni; o per- 
che è fibrosarcoma, o condrosarcoma, o sarcomosteoido ecc. 

Poste queste nozioni sulle due grandi classi di sarcomi che Pan¬ 
ica letteratura faceva, bisogna vedere a quali caratteri anatomici 
corrisponda la nomenclatura dei modorni. 

Nel fibrosarcoma la sostanza intercellulare o molta in paragone 
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degli elementi cellulari. Questo carattere di proporzioni tra ele¬ 
menti e sostanza intercellulare ha il suo valore, non solo perchè 
può determinare delle differenze nella classe dei sarcomi ma an¬ 
ello perchè segna un carattere differenziale tra questi tumori ed 
i cancri. — Ripetiamo che nel vero carcinoma in certi spazi lacu¬ 
nari, detti alveoli, sono raccolti molti elementi cellulari; senza che 
nelle lacune, epperò tra gli elementi, entri del connettivo, della 
sostanza intercellulare. Nei sarcomi invece vi è pure una divisione 
in lobi, in fasci, sebbene alquanto irregolari; ma dai setti di li¬ 
mite il connettivo manda dei prolungamenti finissimi che circon¬ 
dano gli elementi cellulari, rotondi, fusiformi, o stellati che siano. 
Questo stroma connettivale può essere, in paragone degli elementi 
cellulari, poco o molto. Quando è molto, si hanno i cosidetti fi¬ 
brosarcomi; quando è poco e sottile, i mixosarcomi. Talvolta la 
sostanza intercellulare ò cosi sottile che^ gli elementi sono addos¬ 
sati l’uno all’altro da sembrare elementi epitelioidi. 

Il gliosarcomà ha elementi cellulari con nucleo relativamente 
grande, disseminati in una rete connettivale finissima, che resta 
molto appariscente, quando si riesca con un pennellino ad allon¬ 
tanare gli elementi cellulari. Ordinariamente i gliosarcomi sono 
tumori che nascono da trasformazione di gliomi, nello stesso modo 
che i mixosarcomi esordiscono ordinariamente come i mixomi 0 
poi si trasformano ; onde nel mixosarcoma si trovano per lo p lU 
i focolai mixomatosi e poi i nodi sarcomatosi. 

Nel condrosarcoma si ha — oltre la parte sarooraatosa — « na 
forma di cartilagine. La forma più comune è quella stellata. Molto 
frequentemente, oltre Telemento sarcomatoso e cartilagineo, vi 0 
quello mixomatoso, ed allora si ha il mixocondrosarcoma, il qual 0 
per dippiù può essere cistico — se ò per esempio del testicolo 0 
della mammella — od emorragico. Il tumore in questi casi^ suo o 
incominciare come mixoma con isole cartilaginee; mentre più tai 1 
in alcuni punti gli elementi cellulari sono così abbondanti eh 0 
dànno dei noduli sarcomatosi. In una certa fase per la pressione 
che il tumore esercita sui dotti glandolari nella mammella, o sui 
canaliculi spermatici del testicolo si hanno le formazioni cistici 0 ! 
e poi le emorragie per rammollimento e per ricchezza dei vasi* 

Il melano sarcoma è un sarcoma nero con elementi pigmentati. 
elementi possono essere grandi, rotondi, o fusiformi, raramente r 0 
ticolati. t . 

Il sarcoma osteoide è un sarcoma con una fase ossifica necessan > 
anzi la maggior parte del tumore è ossifico. Vuol diro che • ° 9 ^ 
sificazione non è accidentale, come può essere per altri tumon, ^ 
ò una fase necessaria. Nel sarcoma osteoide abbiamo un g usC ‘ 
esterno ossifico da cui partono delle divisioni ossee piu o me 
grandi, più o meno spesse, tra le quali la parte molle, cellule n 1 
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dollari di carattere Barcomatoso. Già il midollo deirosso normale 
per sé stesso si avvicina molto ad una forma di elementi Barco¬ 
ni a tosi. 

Non sempre però il sarcoma osteoide cresce in tal modo; ma 
talvolta dalla faccia osterna dell’osso partono dei setti che s’ir¬ 
radiano in fuori a ventaglio e prima connettivali, poi osteoidi, fi¬ 
niscono per ossificare. Tra questi setti a ventaglio si trovano gli 
elementi sarcomatosi. 

Riguardo a forma, gli elementi cellulari possono essere diversi. 
Alcune volte il sarcoma ò formato da elementi cellulari fusiformi, 
i quali possono arrivare ad una lunghezza cospicua. Questo sar¬ 
coma dicesi fusocellulare, e quando gli elementi si raggruppano a 
fasci, prende il nome speciale di sarcoma fascicolato, relativamente 
raro. 

Vi è poi il sarcoma reticolato con elomenti cellulari stellati, i 
quali nell’interno contengono una prole di elementi rotondi. 

Quando gli elementi che compongono il sarcoma sono grandi, 
dicesi sarcoma magnieelluìare; e parvicellulare, se piccoli. Vmcnow 
distingue anche, come semplice differenza di struttura, i sarcomi 
cosidetti giganticellulari, per la grandezza degli elomenti. Sono 
tumori sarcomatosi, quasi sempre midollari o periostali. 

I vasi nei sarcomi sono in maggior o minor copia, secondo la 
varietà del tumore. 

Nei sarcomi vi sono pure nervi; ma non si conoscono apparati 
nervosi speciali. 


B. — Luoghi prediletti dei sarcomi. 

Molto sono le sedi predilette dei sarcomi. In generale i connet¬ 
ti, nel senso più largo della parola, no sono il punto di partenza 
Fju frequente. Quando diciamo connettivi, s’intendono non solo i 
Aversi connettivi come il sottocutaneo, il sottomucoso, sottosiero- 
80 ec., ma anche quegli altri tessuti di origine eonnettivale, come, 
P er dire un esempio, l’osso. 

Tra i punti principali che più frequentemente sono sede di sar- 
c ° mi bisogna notare: le ossa, le fasce ed aponevrosi, la cute, le 
Mucose e sottomucose, le sieroso e sottosierose, le glandolo sali- 
Var »i le glandolo sessuali, le glandolo linfatiche, il cervello e suo 
Ombrane, l’occhio. 

Sarcomi delle ossa e del periostio, 

sono detti anche osteosarcomi. Secondo Virchow è osteosar- 
p° ma quel sarcoma che, ovunque nasca, ha tendenza ad ossificare. 
^ er altri invece gli osteosarcomi sono i sarcomi deirosso — I sar- 
° mi più importanti delle ossa sono i sarcomi centrali, i mielo- 
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geni, quelli che nascono dal midollo, e più specialmente e comu¬ 
nemente dal midollo rosso. Sono i sarcomi di genesi midollare, i 
quali, man mano che crescono, espandono Tosso; finche lo ridu¬ 
cono ad un guscio sottilissimo che non rappresenta solo la sostanza 
ossea residua, ma anche la parte di neoformazione periostale. Giac¬ 
ché per lo stimolo neoplastico il periostio vi aggiunge lo sue pro¬ 
duzioni. Sono questi i casi di quegli scheletri ossei di sarcomi 
midollari che si trovano nelle raccolte antiche di anatomia pato¬ 
logica, registrate e confuse spesso sotto il nome di spina ventosa. 

Le sedi preferite da questi sarcomi sono le epifisi, ed ordina¬ 
riamente Testensione del processo è così vasta che della parte dura 
d’un intero osso due terzi vengono trasformati, partecipando al pro¬ 
cesso ; e solo una piccola parte resta integra, integra cioè nella 
parto dura, perchè il midollo è trasformato in un trombo sarco- 
matoso consistente. 

La struttura dei sarcomi delle ossa varia; ma più frequentemente 
si trovano i sarcomi fascicolati, o fusocellulari, o anche i sarcomi 
giganticellulari. Si trovano pure le varietà parvi e magnicellulari. 

Finché il sarcoma delTosso è abbandonato al suo decorso na¬ 
turale, procede con una certa regola nella sua evoluzione, e può 
durare, prima che vengano i fatti infettivi generali, cinque, sei od 
anche , più anni. Ma se si stimola con caustici, con vescicanti ed 
altro, lo sviluppo si rende rapido, talvolta rapidissimo. La sotti¬ 
lissima scatola ossea che lo conteneva viene perforata; ed allora, 
sporgendo con grande rapidità di sviluppo sotto le parti molli, il 
sarcoma forma quello che si dice in clinica il fungo midolla 1 * 0 ) 
ricco in vasi ed elementi cellulari; od il fungo emorragico, quando 
avviene emorragia. Dippiù ordinariamente in simili casi la forma 
istologica degli elementi cellulari muta, in quanto un sarcoma, p e ^ 
esempio prima magnicellulare, o fusocellulare, o lobocellulare, 81 
muta in sarcoma parvicollulare. § ... 

In rapporto di questi mutamenti sul decorso, cambiano i fatti a 1 
infezione locale e generale. Nel primo momento il potere infetti? 0 
localo e generale del sarcoma è debole, rispetto a quello che di¬ 
viene dopo i fatti a cui abbiamo accennato. Allora il decorso ina- 
ligno è segnato, non solo da quanto avviene sul punto in cui e y 
tumore, ma anche dalla pronta reazione di tutto Torganismo p cl 
la influenza della infezione generale sarcomatosa. La quale } P? r 
quanto si può dedurre dalle osservazioni, non tiene la stessa' 11 
dei carcinomi. Yuol dire che l’infezione sarcomatosa viene non p er 
la via dei vasi linfatici e glandolo linfatiche, come per i cancri; ^ 
lungo la corrente sanguigna, nel pulmone, fegato, reni ec. Cobi 0 ' 
che, sarebbe poco pratico in casi di sarcoma, come criterio influe° ^ 
sulla terapia attiva o meno, il voler trovare i segni nei g&Up 11 ( 
nei vasi linfatici, perchè nel sarcoma le vie linfatiche possono 




273 

esser integre. Anche le vie intermedie tra produzione primaria e 
secondaria possono ossere, o almeno sembrare normali, e ciò non 
ostante aversi delle produzioni secondarie nei pulmoni, o altr’or- 
gano intorno. 

Questa propagazione dei sarcomi del resto avviene non sola¬ 
mente lungo la corrente sanguigna, ma talvolta anche contro que¬ 
sta corrente. Epperò si può trovare un sarcoma secondario del 
piede mentre il sarcoma primitivo era al femore, o all’epifisi su¬ 
pcriore della tibia. 

I sarcomi centrali delle ossa, specialmente quando fossero ma- 
gnicellulari o fusocellulari, hanno un colore particolare. Non sono 
bianchi, nè bruni di quel bruno che suole formarsi per diffusione 
di ematina; ma di un colore particolare, leggermente brunastro, 
che sonza dubbio appartiene agli elementi cellulari. È un fatto che 
quanto maggiore è il numero degli elementi cellulari, e per quanto 
più sono grandi, per altrettanto quosto colore è pronunziato. Tanto 
v ero che le epulidi sarcomatose, o i tumori a raieloplacche, tanto 
splendidamente illustrati dal Nèlaton, hanno una colorazione molto 
pronunziata. 

Qui del resto, parlando di pigmentazione, prescindiamo dai casi 
di pigmentazione per degenerazione cistica e per emorragia, nei 
quali l’intensità della colorazione può essere grandissima. Così in 
certi luoghi, come i sarcomi peritoneali, la mollezza unita alla co¬ 
lorazione intensa a prima vista può lasciare indeciso, se si tratti 
di una semplice emorragia, ovvero di un tumore. 

Vi è poi una terza possibilità di pigmentazione, cioè quella per 
Metastasi pigmentale; sul quale riguardo abbiamo detto, parlando 
delle metamorfosi pigmentali. 

AlPosso appartengono pure i sarcomi del periostio. Questi per 
j° più sono lobulari a lobari, e nascono ordinariamente dallo Btrato 
inferiore del periostio, più ricco in vasi ed elementi cellulari a pu¬ 
ngono dello strato superiore fibroso. Deprimono l’osso — almeno 
ln principio — nel punto in cui nascono e si sviluppano poi in fuori 
v erso le parti molli. 

La struttura più comune è a cellule fusiformi; però poco per 
'°lta può avvenire una trasformazione istologica in elementi pic¬ 
eli od allora il sarcoma poriostale, che prima avea una certa 
Esistenza, può diventare un sarcoma molle e crescere così ra¬ 
pidamente. 

Sono sarcomi periostali ordinariamente una parte delle epulidi 

e in seguito d’infiamma¬ 
la così detta carie dei 
piccola escrescenza che 
, u ° n raggiungo grandi proporzioni , ora tuberosa ora pedunco- 
ata > ma sempre circoscritta. Questi tumoretti bodo coverti dalla 
Casini. Parte gen. 35 


^comatose, le quali sorgono specialraen 
Z| °ni croniche, 0 più particolarmente por 
ent i. In seguito alla carie si forma una 
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mucosa, e poiché facilmente si asportano, non toccano quasi mai 
l’ulcerazione, alla quale poco tendono. La loro forza infettiva, se 
non negativa, ò debole; ma hanno grande tendenza a recidivare, 
anche asportati a tempo o bene. Sono dei piccoli sarcomi giganti¬ 
cellulari, o come altri li chiama a mieloplacche , cioè cellule gigan¬ 
tesche con poco tessuto intermedio, relativamente con pochi vasi, 
e di color brunastro. 

Sarcomi delle fasce ed aponevrosi. 

# Questo capitolo non è abbastanza illustrato. Sembra a prima 
giunta poco probabile che le fasce o le aponevrosi, che sono tes¬ 
suti resistenti, possano dare origine a tumori, talvolta estrema¬ 
mente molli, come certi sarcomi. Egli pare piu chiaro che le fa¬ 
sce ed aponevrosi producano dei fibromi, delle produzioni ossifi¬ 
chi, che non dei sarcomi. Se a questo si aggiunge che una serie 
di tumori sarcomatosi non nascono sulle fasce ed aponevrosi, m& 
più tardi vi si impiantano, sembrerebbe che di sarcomi delle fa¬ 
sce ed aponevrosi non esistessero. Pur tuttavia è provato che vi 
sono, e che fasce ed aponevrosi hanno degli elementi che possono 
essere puuto di partenza di questi tumori. 

.Yi sono pure i sarcomi del perimisio, ma in generale tutti quo* 
sti tumori sarcomatosi, che non siano di origine ossea o perioatale, 
si racchiudono sotto il nome di sarcomi parostali, specialmente 
quando nella clinica, corno spesso avviene, ò impossibile di poter 
precisare il punto vero della genesi di un sarcoma. Questi sar¬ 
comi parostali alcune volto raggiungono delle proporzioni gran* 
dissime; partendo dal connettivo che circonda Tosso, o sottoapo- 
nevrotico, o intermuscolare. Giacché il connettivo che lega organo 
ed organo ò frequentemente sede di sarcomi. Ciò valga non s°; 
lambente pel connettivo intermuscolare ; ma per quello°di tutti gl* 
altri organi ; sia ad esempio il connettivo retroepatico, nel qual° 
i sarcomi retroepatici non sono rari; sia il connettivo tra retto 
cd utero, o rotto e vescica. 

Sarcomi della cute. 

I sarcomi più frequenti nella cute sono i sarcomi pigmentahj ! 
melanosarcomi; molti dei quali si chiamano erroneamente ca ncrI 
melanotici, ma sono veri sarcomi. Questi sarcomi sono notevoli p eI 
la loro grande molteplicità, non solo nelle vicinanze, ma anche * n 
lontananza, negli organi interni. Le produzioni secondarie o t er . 
ziarie possono essere anche bianche. Non mancano nella ente 1 
sarcomi bianchi primari, specialmente quando nascano da escre* 
scenze preesistenti che predispongono molto a formazioni s& rC ° 
matose. Tali sono le verruche, i nei materni incolori, le cicatrici» 
specialmente quelle da scottatura che dànno i cosidetti chelo* 01 ’ 
Nella cute i sarcomi possono essere i primari e secondari. 
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Sarcomi dell© mucose e sottomucose. 

Finora si è saputo poco su questo capitolo e si sono descritti 
questi sarcomi col nome di polipi o cancri. Oggi invece vi sono 
dei casi assicurati che provano come i sarcomi possano partire 
dalle mucose o sottomucose. Si conoscono dei casi nell’intestino, 
particolarmente nel retto. È vero che qui è frequente il cancro , 
ma si sono constatati pure i casi di sarcomi parvi e fuaocellulari. 

Sarcomi delle sierose e sottosierose. 

I sarcomi più che nelle mucose, sono frequenti nelle sieroso e 
Bottosierose. Abbiamo una serie di sarcomi, sventuratamente molto 
frequente, nell’omento, dove sono più frequenti ancora i cancri al¬ 
veolari. I sarcomi delle sieroso hanno evoluzione rapida, grande 
vascolarizzazione, varia grandezza. Tutto Tomento può trasformarsi 
m un grosso tumore e tutto il peritoneo per dippiù può trovarsi 
disseminato di produzioni di diverso volume, ma della stessa natura. 

Sarcomi delle glandole salivari. 

Si sviluppano non dalla parte glandolare, ma dallo stroma, dal 
connettivo. Incominciano più ordinariamente come mixomi, ma poi 
8 J trasformano in mixosarcomi. Poscia non mancano delle forma- 
^°ni cistiche per pressione o dilatazione della parte glandolare. 

ulcerazioni, che vengono relativamente presto, in queste glan¬ 
dolo sono funeste, in quanto il segreto glandolare ritenuto provoca 
0 contribuisco per la sua parte a dei fatti gangronosi. La paro¬ 
le, la sottomascellare e là sottolinguale sono le glandole che 
P lu frequentemente offrono esempi di sarcomi. 

Sarcomi delle glandole sessuali. 

L sarcoma, come sarcoma puro, è raro nell’ovaio, dove sono più 
‘cruenti le cisti sarcomatose, cioè cisti dapprincipio pure, o più 
,dr( li con escrescenze e nodi sarcomatosi nella loro faccia interna. 

Molto più frequenti i sarcomi sono nel testicolo, come sarcomi 
^dollari, che hanno decorso di cancro. Il sarcoma del testicolo 
Jjolla forma pura è anche raro; è molto frequente per. contrario 
1 mixosarcoina, o il mixocoudrosarcoma, che per dippiù suol es- 
8er ® cistico. 

, mammelle è poco tempo che si conoscono i sarcomi, per- 
dapprìtna si parlava di scirri solamente e di carcinomi. Ma vi 
B pure uq vero sarcoma della mammella di aspetto rossastro nel 
Primo sviluppo, che cresce a forma lobare e dà poi una for- 
di cistosarcoma, un tumore grande con tanto cisti piccole, pro- 
^ te dai dotti galottofori dilatati. Lo stroma di questi sarcomi 
1 essere mixomatoso o fibroso. 
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Sarcomi delle glandolo linfatiche. 

Ci è il linfosarcoma che può acquistare un gran volume. Ordi¬ 
nariamente è un sarcoma parvicellulare, a rapido croscimento re¬ 
lativamente ai sarcomi di altri organi. 

Sarcomi del cervello e sue membrane. 

Vi sono pure i sarcomi cerebrali, ed abbiamo detto nel glioma 
che, a differenza di questo tumore che nasce nella sostanza biancflj 
i sarcomi sorgono presso i grandi gangli, come i corpi striati, il 
talamo ottico oc. Arrivano talvolta al volume di un pugno, cosa 
tantoppiii meravigliosa, in quanto si considera la loro sede in que¬ 
sti punti molto importante. 

Nella dura madre i sarcomi partono dallo strato inferiore. Cre¬ 
scono in sopra perforando talvolta il tavolato interno, la diploo, 
il tavolato esterno e spesso anche il cuoio capelluto. Qualche volta 
è anche avvenuto che, credendo si fosso trattato di un tumore fi- 
sterno, si è incominciato a tagliare e si è arrivato fino al corvello' 

Sarcomi dell’occhio. 

Nell’occhio non è uno il punto di partenza dei sarcomi. Possono 
nascere dal connettivo perioculare ed essere bianchi o pigmeutati- 
Possono — raramonto — entrare nel cranio ; ma più frequento 
mente crescono in fuori. 

Un secondo punto di partenza è la coroidea, dove per lo p ll f 
sono melanosarcomi —Infine possono nascerò dalla retina, e molti 
casi detti cancri, e che non sono gliomi, sono sarcomi. 

C. — Caratteri biologici dei sarcomi. 


Nei caratteri biologici dei sarcomi bisogna riguardare tre pu ^ 1 
principali: Ittiologia, il decorso, e poi dedurne la prognosi. 

Etiologia. 

Senza dubbio vi sono dolio condizioni speciali dei tessuti elio 
hanno un’evidente influenza efciologica sui sarcomi; o in quanto 
loro azione si limita ad una semplice predisposizione, ovvero <* 11 
sono il punto di partenza di un processo eh’è il sarcoma, o elio 
attraverso una serie di mutamenti — conduce al sarcoma. 

Ogni volta che un punto qualunque dell’organismo, congeli 
mente e per fatti acquisiti, presenta una costituzione anomalo q lie 
sto ò un punto di predisposizione. E diciamo ch’è un punto di P t0 
disposizione in generale, perchè non è solamente predisposto a P r ° 
oessi neoplastici, ma anche a processi infiammativi. Sotto q 110 
riguardo sono condizioni predisponenti i nei materni — siano o 
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pimentati — le verruche eoe. Si conosce come le verruche ai pos¬ 
sano portare per 30 e più anni senza alcun pericolo; ma nell’età, 
quando tutto l’organismo retrocede, sotto una leggiera causa ir¬ 
ritativa, un debole stimolo , la verruca è il punto di partenza di 
un sarcoma. Bisogna però distinguere due punti importanti sul va¬ 
lore etiologico predisponente delle verruche, cioè che quando la 
verruca si porta fino alla tarda età — p. es. 50 o 60 anni — senza 
stimolo alcuno, se deve dare origine ad un tumore, più facilmente 
la dà ad un cancro. Mentre invece, quando è tra il 30 mo o 40 mo 
anno e sotto l’azione di uno stimolo, dà origine ad un sarcoma. 
Così alcune volte uno stimolo su di una verruca — prolungato per 
più anni — anche uno stimolo rappresentato dagli abiti — può pro¬ 
vocare un sarooma. Ed altre volte questo stimolo non ò cronico, 
ma acuto, ed è registrato che, dopo l’asportazione di una piccola 
verruca al labbro, sorse un sarcoma. 

Dall’altro lato anche la natura di questi punti predisponenti in¬ 
fluisce sulla natura dei tumori ai quali danno origine. Più facil¬ 
mente quella produzione che abbiamo chiamata acrochordon o al¬ 
tro produzioni fibrose, finiscono in sarcomi; mentre le forme pig- 
mentate più ordinariamente tendono al cancro melanotico. 

la secondo luogo vi sono i cosidetti punti deboli — non vere 
deformità — i quali esercitano la loro influenza sulla genesi dei 
sarcomi. Punti deboli o per conformazione anatomica, o per una 
certa rapidità di sviluppo in un periodo della loro naturale evo¬ 
luzione. Tra questi bisogna ricordare come il mutamento in ra¬ 
pidità e forza di sviluppo in un tessuto predisponga a formazione 
di sarcomi. È appunto in quell’età in cui si ha un grando cre- 
scimento nell’osso che i sarcomi dell’epifisi sono comuni. Non già 
che allora si trovino nel massimo del loro sviluppo, ma sono nel 
principio, incominciano, e si formano i primi germi.. 

Parimenti nella mascella molto facilmente i sarcomi si originano 
iu un tempo in cui avvengono delle mutazioni importanti nei o - 
hcoli dei denti. Ciò coincide per lo più coir epoca della seconda 
dentizione. Molto più facile è la cosa, quando invece di due, esi¬ 
stono tre follicoli. Allora il terzo raramente dà un terzo dente. 
Però può invece, per eccessivo sviluppo dello strato,mixomatoso 
del follicolo, sorgere un mixosarcoma. Si conosce la struttura io 
follicolo e si sa che una parte del dente si forma da que. a mem 
brana di struttura raixomatosa che forma come una grossa P a P* 

Per eccessivo sviluppo di questa membrana, che deve originare 
una parte del dente, può sorgere un mixosarcoma. . 

Lo stesso si riscontra nello sviluppo di certi organi, come g i 
or gani genitali, i quali talvolta hanno sviluppo innormale, accom¬ 
pagnato da cronici processi infiammativi che dispongono a sarcomi. 
’ qui parliamo dei casi in cui p. es. nell’uomo un testicolo ie- 


278 

sti nel canale inguinale, perchè allora per la posizione e per ra¬ 
zione delle influenze esterno a cui è esposto, la formazione di tu¬ 
mori è ancora più facile. 

Un altro punto — cosidetto debole — è 1* ombelico, la cicatrice 
ombelicale, la quale non è uguale in tutti gl’individui. In uno è 
più dura, più fibrosa; in un altro più molle, più mixomatosa; in 
un altro è molto adiposa , in un altro ha delle piccolo verruche 
o nei materni. Infatti è registrato un certo numero di tumori sar- 
comatosi dell’ombelico. 

t Momento predisponente ai sarcomi è l’età, e mentre le produ¬ 
zioni linfoidi — scrofola , tubercolosi — sono della giovane età; 
mentre l’età vecchia, da 50 anni in sù, predispone agli epitelio¬ 
mi, ai cancri, l’età predisponente ai sarcomi è la media tra i 
trenta a quarantanni. 

Poi vengono le influenze esterne come cause di sarcomi. I trau¬ 
mi, specialmente nello ossa, molto comunemente sono il punto di 
partenza di un processo cho finisce in un sarcoma. Quando però 
immediatamente dopo il tmuirm, o dopo poco, sorge il sarcoma, 
non ò difficile cogliere il rapporto tra causa e sarcoma. Lo stesso 
è della mammella dove dopo un trauma talvolta sorge un gon¬ 
fiore cho poi dopo non molto bì vede ch’è un sarcoma. Ma riesce 
incomprensibile la relazione, quando, dopo molti anni in un punto 
dov’è caduto un trauma, sorge un sarcoma. Così in un braccio, 
morso da un cavallo, dopo 17 anni sorse un sarcoma; e questo 
sarcoma non venne neppure come cheloide. Pur tuttavia esisto 
questa influenza etiologica, lontana o vicina, dei traumi. 

Finalmente, anche come nel cancro , nel sarcoma si è parlato 
di una discrasia. Ma forse in nessun altro tumore si può dimo¬ 
strare più evidentemente che la discrasia non è ammissibile, quanto 
nel sarcoma. Forse nei sarcomi , meglio che in qualunque altro 
processo, si può dimostrare l’influenza dei caratteri della località 
su quelli del processo. Con altre parole: se ci fosse davvero una 
discrasia, da cui i sarcomi dipendessero, non solamente non vedrem¬ 
mo cho il sarcoma comincia come morbo locale; ma non vedrem¬ 
mo neppure le produzioni secondarie sarcomatose portare il carot* 
tere distintivo, istologico, della produzione primaria. Tuoi dire che 
i sarcomi sorgono coi caratteri del luogo in cui nascono. U tuber¬ 
colo dovunque nasca, in qualunque organo o tessuto, noi cervello 
o. nel fegato, nel pulmone come nell’intestino, è sempre lo stesso, 
cioè avrà la sua zona esterna connettivale, una media linfoide, e 
una interna degenerata. Questa struttura, sempre la stessa in Q ua ' 
lunquo punto, dimostra che predomina il carattere della formai 0110 
a l carattere del luogo in cui sorge. — Il sarcoma invece subisco 
l’influenza delle diverse località. Il sarcoma osteoide prende i ca 
ratteri ossifici, non solo nella produzione primaria, ma anche n°h e 
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produzioni secondarie. I sarcomi della pelle per la maggior parto 
sono melanotici. Quelli delle aponevrosi, spesso fascicolati. Quelli 
dello glandole linfatiche, linfosarcomi. Dunque predominano i ca¬ 
ratteri del tessuto in cui il sarcoma sorge. Questo, coir altro fatto 
che le produzioni secondarie ordinariamente ripetono tutti i caratteri 
delle produzioni primarie, parla contro V influenza di una discrasia. 
Con ciò non s’intende che il sarcoma non cagioni più tardi una 
discrasia o dei fatti geuerali; perchè è vero che nasco come ma¬ 
lattia localizzata, ma dopo un decorso di tanti anni bì diffonde in 
triplice modo: per trasmissione sul tessuto omologo a quollo su 
cui è nato; per trasmissione su tossuti eterologhi; per trasmissione 
in punti lontani, ed in modo metastatico. 

Che cosa significa questo triplice modo di trasmissione ? Il sar¬ 
coma si estende prima nel tessuto in cui si è formato; ed un sar¬ 
coma centrale delle ossa p. os. per lungo tempo resta nel midollo 
da cui è sorto, ma più tardi perfora la parte dura, il periostio, 
o si diffonde nelle parti molli. Il midollo è tessuto omologo, quello 
che ha dato origine al sarcoma; gli altri sono eterologhi. Così, 
per i sarcomi pigmentati dell’occhio la coroidea da cui sorgono 
è tessuto omologo, ma la sclerotica e gli altri tessuti, cui perfo¬ 
rano, sono eterologhi. Naturalmente, gli effetti elio si hanno dal¬ 
l’omologia ed eterologia in questi casi sono diversi e si sa che 
i tessuti eterologhi fino ad un certo punto fanno barriera, rotta 
la. quale la produzione sarcomatosa cresce con doppia rapidità. 

Quanto alla metastasi, è vicina e lontana. Già abbiamo detto 
quali siano le vie della metastasi nei sarcomi. Noi cancro il ter¬ 
mometro della utilità di certi mezzi di terapeutica chirurgica sono 
i gangli linfatici, ma essi a nulla, o tutto al più a poco, valgono 
sarcomi; perchè quasi mai, o rarissimamente, souo impegnati, 
abbiamo citato casi di cancro del retto in cui i vasi linfatici 
addominali erano pieni di elemeuti cangerigni, questi casi non pos¬ 
siamo ripeterli per i sarcomi. In questi invece, mentre le vie in¬ 
termedie sembrano sane, ai pulmoni già possono incominciare le 
Produzioni secondario. Allora può bene avvenire che, mentre i 
Scogli linfatici vicino lo produzione primitiva sono sani, le g an 
rtole bronchiali siano già sarcomatose. . 

Tutto ciò dovea condurre — ed ha condotto — alla conchiusione 
(: ^o la metastasi avvenga pei vasi sanguigni. Ed allora si e cer- 
cato di trovare nei vasi sanguigni gli elementi dei sarcomi. *• ri “ 
multato ò stato negativo. Nei melanosarcomi si è trovato del pig 
^Qto, ma di cellule sarcomatose non se ne sono trovate pei es- 
8 p r e autorizzati a credere quanto si è osservato pel cancro, ao 
c . lle si osserva è che attorno al nodo primitivo si ha una produ 
2, °ue sarcomatosa apparente o latente. Da ciò il fatto che ^a. 
il sarcoma asportato recidiva, o sulla cicatrice, o vicino. 
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La metastasi dei sarcomi, come abbiamo visto, può esser non 
solo lungo la corrente sanguigna, ma anche contro, e quasi mai 
per i linfatici. Ognuno comprende V importanza terapeutica di que¬ 
sto principio, poiché sarà molto più facile dire poi cancro quando, 
e se è il momento di operare , che pel sarcoma dove , allorché 
meno si aspetta, si hanno produzioni secondarie all’interno. Que¬ 
sto fece che per più tempo i sarcomi si ritennero benigni, e da 
ciò grandi inconvenienti, nel senso che si lasciavano lungamente a 
posto, e poi, asportati tardi, o davano recidiva, o produzioni se¬ 
condarie in altri organi. 

Decorso. 

Per dirla in breve, il sarcoma ha un decorso più lento del can¬ 
cro. Ordinariamente da cinque a 10 anni. Questo decorso in con¬ 
dizioni ordinario è continuo e sempre colle stesse leggi. Ma esi¬ 
stono anche delle oscillazioni ed in mezzo ad uno sviluppo gra¬ 
duato talvolta vi sono dei periodi di più accentuata rapidità. In 
questi casi suol avvenire qualche trasformazione istologico, o che 
da magnicellnlare per esempio il sarcoma si muti in parvicellu- 
lare, ovvero anche che una parte si trasformi in cancro, e cosi u 
tumore diviene sarcoma carcinomatoso. 

Dippiù vi è differenza di decorso tra le produzioni primarie e 
secondarie di un sarcoma; e mentre un nodo primario decorre rego¬ 
larmente, un nodo secondario può avere sviluppo rapido da oltre¬ 
passare il primo in brevissimo tempo. Ciò valga non solo per le prò- 
duzioni metastatiche a distanza; ma anche per i nodi che nascono 
attorno ad un nodo sarcomatoso primitivo. Per esempio, un sarcoma 
primitivo nel corso di duo anni non ha raggiunto che le proporzioni 
di un uovo di gallina. Produce un vicino nodo che può avere aneli© 
decorso lento; ma può venirne un terzo, il quale in pochi mesi acqui' 
sta un volume cinquo volte maggiore della produzione primitiva. 

La guarigione spontanea dei sarcomi non esiste. È più tacilo 
che un cancro — caso rarissimo —guarisca spontaneamente, a 11 ' 
zicchè un sarcoma. Questo può avere un momento di diminuzione 
di volume in seguito a fatti degenerativi — per esempio dege ne ' 
razione adiposa — ma ordinariameute, dietro questa fase degen e 
rativa, viene un crescimento molto più rapido e si arriva alia m : 
tastasi ed ai fatti generali, 

I sarcomi non tendono molto all’ulcerazione —e questo è P UI 
critorio differenziale coi cancri che vi tendono dippiù — s® P eI 
non a 1 irritino con caustici, con vescicanti. 

Infine i sarcomi facilmente in loco restano circoscritti, nel sen ~~ 
che non crescono per infiltramento. Tutto al più attorno 
sarcoma primitivo possono sorgerò altri nodi, colle vie interme c 
sane, almeno a prima apparenza. 
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Prognosi. 

Sulla guida di queste considerazioni, la prognosi dei sarcomi 
facilmente può farsi. Il sarcoma è una malattia locale — che però 
a lungo andare si generalizza — e, se si asporta il tumore, si può 
guarire — Ciò provi il grande numero di guarigioni per operazioni 
eseguite a tempo, in paragone del numero relativamente piccolo 
di recidive. Eppure abbiamo casi in cui dopo una prima, od an¬ 
che una seconda recidiva, si è avuta la guarigione definitiva. Vuol 
dire che, quando si è fatta una terza asportazione vasta, non si 
è visto più sorgere il sarcoma, nò dalla cicatrice, nè dai punti 
vicini. 

Da questi fatti possiamo anche dedurre che i sarcomi non siano 
legati a discrasia precedente; perchè, se fosse altrimenti, la se¬ 
conda recidiva avrebbo dovuto apparire sollecitamente, perchè in 
rapporto alla discrasia generale era passato un tempo maggiore 
di quello che non era per la prima recidiva. Ciò riferma elio i 
sarcomi siano morbi locali o ebe a periodo inoltrato si generaliz¬ 
zano, ed allora viene la discrasia. 

Avvenuta la metastasi, ò impossibile ed inutile ogni asportazione. 
I sarcomi metastatici, specialmente in organi interni, decorrono 
con rapidità tale da non lasciar tempo a nessuna operazione — Se 
si volessero esprimere con numeri approssimativi queste propor¬ 
zioni di rapidità, si potrebbe dire che, se una produzione prima¬ 
ria ha impiegato 5 anni per raggiungere un dato volume,! nodi 
Metastatici non interni, ma per esempio sottocutanei, inipieghe- 
f anno cinque mesi, e quelli in organi interni cinque settimano. 

Dunque, la prognosi dei sarcomi non è assolutamente sfavorevole. 

D. — Melasosaboomi. 

Oltre del melanoma, di cui abbiamo detto più oltre, vi è un 
tumore pigmentato, che però appartiene alla classo dei Bai- 
comi — il melanosarcomo. . . 

Quando non si sapea che il pigmento nel nielanosarcoma in 
^cellulare, anzi, diremo dippiù, quando non si sapea la vera com 
Posizione cellulare di questo tumore, si credea che si trattasse di 
implico deposito di pigmento, senza partecipazione alcuna degli 
fornenti cellulari. Questa che allora era una teorica, serviva nu¬ 
bilmente alla dottrina delle discrasie e delle crasi, in quel tempo 
5 v oga. E questa fu una, rna non la sola teorica; perche del resto 
Uì Poi altri hanno -pensato che si trattasse, non di deposito di pig- 
^Cuto puro e semplice, ma di vero stravaso. In a ivi ermim, si 
apponeva che la produzione nascesse incoloro, o poi per uno stra¬ 
bo prendesse un grado di colorazione più o meno intenso. 

Casini. Parte gen. ^ 
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Si è pensato pure che gli elementi cellulari per una forza pro¬ 
pria esercitassero una particolare attrazione sul pigmento del san¬ 
gue, che trasformavano, e onde si coloravano. 

Finalmente, una quarta opinione è che gli elementi cellulari tra¬ 
sformino per attività, propria le sostanze albuminoidi in pigmento. 
Paro che questa sia la teoria più ragionevole. 

Comunque, è interessante sapere che ordinariamente il pigmento, 
per qualunque via venga, è intracellulare, cioè nell’interno e non 
tra gli elementi, i quali come in tutti i sarcomi possono essere 
fusiformi, reticolati, rotondi, grandi, piccoli, ecc. 

Il coloro dei melanosarcomi ò variabile. Talvolta questi tumori 
sono così «eri che anche visti a forte, fortissimo ingrandimento, 
gli elementi cellulari restano ancora abbastanza scuri. Allora ras* 
somigliano alle più forti pigmentazioni che bì vedono nei casi di 
melanosi. 

Alcune volte la pigmentazione è più debole, ma ancora abba¬ 
stanza scura. Ed altre volte infine ò leggiera, così come quella 
delle capsule soprarenali. 

I sarcomi melanotici nascono in modo primario o secondario, ed 
anche in questi come negli altri sarcomi si nota una differenza di 
rapidità nell’evoluzione; cioè che se le produzioni primarie per 
loro natura sono a decorso rapido, più rapido ancora è quello delle 
produzioni secondarie. Oltre che sono poi dotato di un potere in¬ 
fettivo abbastanza grande, o si vede che un melanosarcoma in 
breve tempo produce attorno a sè fino a centinaia di nodi sarco* 
matosi più o meno piccoli. 

I punti, che a preferenza sono sedo di melanosarcomi, sono di¬ 
versi, a seconda elio si tratta di melanosarcomi primitivi o secon¬ 
dari. Per ordino di frequenza i primitivi prendono: rocchio, l a 
pelle, il retto, le capsule soprarenali, le quali sono invece da met¬ 
tersi in primo posto per i cancri melanotici, od infine il fegato. E 
per i melanosarcomi secondari: il fegato, polmone, rene, cervello* 

Nell’occhio i punti di partenza sono la cornea, il grasso orbi¬ 
talo, e più comunemente la coroidea. Quelli che partono dalla cor¬ 
nea dapprincipio possono mentire altri morbi oculari, ma poi, lP ' 
vadendo il tessuto della cornea stessa, vi si estendono con grande 
rapidità o Toltrepassano — Quelli che partono dal grasso orbitai©» 
o vengono fuori dell’orbita, ovvero, più raramente, lungo il nervo 
ottico penetrano nel cranio. 

I sarcomi melanotici che vengono dalla coroidea, più lungamente 
che i cancri melanotici, risparmiano la sclerotica, la quale infi n ° 
è pure invasa e perforata. Dal momento che il neoplasma ha sU ‘ 
perato questa barriera, che por alquanto tempo l’ha contenuto» 
pronde uno svolgimento più rapido od un’estensiono maggiore. 

I melanosarcomi della pello sorgono, come punto di partenza 
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più comune, dal connettivo sottocutaneo. In ciò è anche una dif¬ 
ferenza col cancro. Por frequenza è in prima linea la cute del 
piede, specialmente nel punto di passaggio tra la pianta o le facce 
laterali, Poi viene lo sterno, punto di partenza anche di cancri 
melanotici, ma non rara sede di sarcomi. 

Anche nel retto possono nascere doi sarcomi melanotici. Que¬ 
sto fatto ha molta analogia coi tumori che nascono attorno l’ano 
dei cavalli nella melanosi. Senza ripetere sulla rnelauosi e sulla 
metastasi pigmentale, ci riportiamo a quanto abbiamo detto nel 
capitolo « cromatosi ». 

% Uo capsule soprarenali — la cui relazione colla produzione di 
pigmento ò dimostrata dalle diverse lesioni che costituiscono il 
•cosidetto morbo di Addison — possono essoro sedi di melanosar- 
cotni. E ben vero però che questi organi soprareuali sono più di¬ 
sposti ai cancri melanotici. 

Finalmente nel fegato Lebert ha descritto un caso di molano- 
sarcoma primitivo. In questo caso la produzione sarcomatosa era 
diffusa, senza limiti precìsi e molto più vasta che non sogliano 
essere le produzioni secondarie. Queste invece nel fegato sono fre¬ 
quenti più che in altri organi e sono per lo più in gran numero, 
ma di volume piccolo. Dopo del fegato vengono il polmone, i reui 
ed il cervello. 

Un fatto che richiama l’atfcenziono ò il grande potere infettivo 
dei sarcomi melanotici, l’intensità dell’infezione tanto grande da 
superare la disposizione locale dei tessuti. Finche nella coroidea 
80 *ge un tumore melanotico, non è a meravigliare; poiché il tes¬ 
suto da cui sorge è pigmentato. Finche sorgo nella cute , molto 
meno, perchè gli elementi dello strato di Malpiqhi sono pigmeu- 
lati. Molto meno ancora per le capsule soprarenali, che sono pure 
Pimentate. Ma vedere che una produzione sarcomatosa nera della 
periferia dia un nodo secondario, anche nero, nel cervello, nella so¬ 
stanza bianca, significa aver la pruova della forza infettiva di que¬ 
ste produzioni; forza infettiva che viuce l’influenza ed il potere 
^ella disposizione localo. 

Uo produzioni secondarie, o terziarie, dei melanosarcomi non 
sempre pgrò sono nere. Un melanosarcoma sullo sterno può pro¬ 
durre dei noduli vicini e pigmentati. Possono venirne anche altri 
*u organi interni pure pigmentati; ma è anche possibile che que- 
sti nodi secondari, ovvero i terziari, siano bianchi, incolori. In 
questi casi però è vero che il solo carattere melanotico manca, 
Perche nel resto il sarcoma secondario, o terziario, per forma iato- 1 
l °o*ea riproduce quello ondo ha avuto origine. 
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CAPITOLO XXI. 
Granulomi. 


Questa classe comprende quei tumori di genesi connettivale, i 
quali sono formati da elementi cellulari imperfetti di struttura o 
biologia, nel senso che sono transitori e molto meno persistenti 
di altri elementi anche transitori, corno per esempio quelli dei 
sarcomi. Gli elementi cellulari dei granulomi sono di un’estrema 
caducità. 

Vediamo in che consisto questa loro struttura particolare e que¬ 
sta lora vita passeggierà. 

Se si esamina un elemento cellulare di un sarcoma, non di¬ 
ciamo magni o giganticellularo, ma anche di un sarcoma parvi- 
cellulare, si vede chiaramente una membrana, e poi un nucleo 
piccolo ed una massa ben sensibile di sostanza protop 1 asmatica. 
In una cellula di granuloma invece la sostanza protoplasmatica 
è poca, da formare appena uno strato sottilissimo, e non semp r0 
sensibile, attorno ad un nucleo molto grande in rapporto al volume 
di tutto l’elemento cellulare — È cosi solamente che si può 9 P ie 
gare perchè la scuola francese, che da più tempo avea descritto 
questi elementi — non però come granulomi — li avesse credu-i 
semplici nuclei. L’ò perchè il grosso nucleo e la poca sostanze 
protoplasmatica sono circondati da una sottilissima membrana, 
tanto sottile che molti credono possa mancare interamente. 

Per riassumere dunque: gli elementi cellulari del granuloma 91 
distinguono per essere piccoli, por avere un grosso nucleo, scai 
Biasimo contenuto protoplasmatico, e sottilissima membrana. 

Questa sofctigliozza della mambrana degli elementi del granuloma 
può richiamarci a diverse considerazioni. Oggi che la memorali* 
negli elementi cellulari ha una certa importanza — corno perfezj 011 ^ 
di una cellula, e non per funzione — si ritiene che sia PespreBSiofl 
della vecchiezza dell’elemoEto. E diciamo vecchiezza, perchè non & 
diamo fino al punto di dire — come vogliono taluni — che la 
brana in un elemeuto cellulare indichi un vero stadio di decrepiti' 
La membrana indica che la cellula è completa, è perfetta, senza ° 
ciò escluda la possibilità della diminuzione di certe attività ce ^ 
lari. Egli è certo che bisogna vedere il rapporto tra la mem ^ 
c la persistenza maggiore o minore della vita di un elemento 
lulare. Le cellule cutanee dello strato di Malpighi hanno una i* 1 
brana così spessa, che forse la nutrizione sarebbe difficile se 
vi fossero i poro-canali di Scjiròn. Pur tuttavia con simile 
brana non può dirsi che lo cellule dello strato di Malpighi 8l ^ 
decrepite; che anzi, destinate ad una vita lunga, persistente, 
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una membrana proporzionatamente spessa. Per contrario gli ele¬ 
menti in cui la membrana è sottile — o manca — non possono du¬ 
rare lungamente ; sono caduchi. Questo si vedo mettendo in para¬ 
gone una cellula dello strato di Mai.pighi con una di un granulo¬ 
ma. Quella abbiamo convinzione che duri per più anni; questa 
dopo quattro o sei settimane è distrutta. 

Ciò riguardo agli elemeuti cellulari. 

Quanto poi alla sostanza intercellulare, essa è formata dal con¬ 
nettivo che circonda, formando una rete sottilissima, i singoli cle¬ 
menti cellulari. Questo fibrille connettivali, che sono relativamente 
abbondanti, sono anche molli; anzi talvolta tanto molli da sem¬ 
brare quasi somiliquide o da dare a tutto il granuloma un 1 elasti¬ 
cità come quella della gomma elastica. 

Pel resto i granulomi , non esclusi i granulomi specifici, sono 
provvisti di vasi, anzi talvolta molto vascolarizzati. I vasi hauuo 
caratteri embrionali, cioè: pareti sottili, lume più largo, e divi¬ 
sione più corta dei capillari ordinari — Per completare il quadro 
dei caratteri generali dei granulomi, bisogna aggiungerne tre al¬ 
tri che appartengono alla biologia di questi tumori. Il granuloma 
in primo luogo ba un erescimento abbastanza rapido. Ha dippiù 
tendenza ad una rapida degenerazione, effetto questo ohe si deve 
alla poca persistenza degli elementi cellulari. Ed infine ha una 
tendenza ad una speciale degenerazione, cioè una degenerazione 
in massima parto caseosa , ma talvolta anche mucosa. Del resto 
la sostanza caseosa dei granulomi è qualche cosa di più resistente, 
di più secco, che altre sostanze di ugual natura. Ila un colore 
giallo-grigiastro e forma irregolare. 

Dei granulomi si distinguono: 

1. I granulomi semplici — 2. I granulomi da sifilide — capitolo 
vasto per quanto importante, ma che dovremo trattare in breve 
3. I granulomi della lepra — 4. I granulomi del lupus — 5. I gva* 
nulomi del farcino. 

i. Granulomi semplici. 

Il primo e più oomune granuloma semplice è quello che dicesi 
Piaga. Non già quella che è la vera piaga; ma quella che sovente 
ift clinica si dice piaga, una formazione cioè che non tende alla 
cicatrice e facilmente cade in un processo regressivo e si^ disfa , 
Mentre la vera piaga è un processo di riparazione che facilmente 
6 presto conduce alla cicatrice. La differenza tra questi due pro- 
ecssi è importante, perchè in un caso dei due si ha il vero gra¬ 
nuloma semplice. Infatti, ecco i processi. Se, dopo lo stadio di ne- 
crosi, necrobiosi e suppurazione, il processo cammina regolai mento 
s * formano degli clementi connettivali che rassomigliano molto a 
quelli dei granulomi; perocché dopo di essersi divisi, arrivano ad 
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una fase dove hanno nucleo grande, proprio la forma degli ele¬ 
menti dei granulomi. Qui però non si arresta il processo. Succede 
un’ulteriore trasformazione; e producono una sostanza intercellu¬ 
lare prima liquida e che poi più tardi si dispone a fibrillo. ludi 
viene la cicatrice. — Invece gli elementi del granuloma, quando 
cioò la soluzione di continuo non ha tendenza a cicatrizzare, si 
distruggono prontamente — Quali siano le ragioni di questi due 
diversi esiti di una soluzione di continuo , spesso non ai sa. Al¬ 
cune volte le si trovano in condizioni locali; altre volte dipendono 
da condizioni più o mono igieniche degli ospedali — Ma al di là 
di questi vi sono altri casi che costituiscono un’incognita; e spesso 
una soluzione di continuo — p. es. da scottatura — che procede 
bene, in un momento si fa di un colore grigio-biancastro; gli ele¬ 
menti che si formano cadono prontamente in necrosi e si disfanno. 

Ci è un morbo comune , dove questo processo del granuloma 
semplice si manifesta in tutta la sua forma classica , assumendo 
dei caratteri importanti , cioè in quell’affezione articolare che si 
conosce col nome di tumore bianco. In questo morbo non sola¬ 
mente i tessuti interni dell’articolazione sono distrutti, ma anche 
i tessuti periartioolari, e finanche le ossa, i capi articolari, a pe¬ 
riodo inoltrato. Tutta l’articolazione può eparire in tal modo. Io 
altri punti attorno all’articolazione si formano focolai suppurativi, 
di caseificazione; e se non intervengono a tempo dei rimedi ener¬ 
gici, decisivi, le conseguenze sono sempre funeste. 

La Berie dei granulomi semplici è troppo lunga per poterla pas¬ 
sare a rassegna tutta. Oltre il tumor albus e la cosiddetta piaga 
vi sono le granulazioni del muso di tinca per catarri uterini o va¬ 
ginali; le granulazioni della congiuntiva, il tracoma ec-c. Tutti sono 
granulomi semplici, differenti da quelli che riconoscono come causa 
un fatto generale. 

S. Granulomi da sifìlide. 

La sifilide, la quale si è distinta prima in sifilide primaria, se¬ 
condaria e terziaria, o di cui le lesioni oggi si distinguono in pr°' 
dotti recenti o tardi, ovvero anche prodotti irritativi e specifi cl > 
dò origine a delle alterazioni che hanno vario carattere, © c *j ( 
possono colpire molti, organi importanti. Lo ossa, i muscoli, la 
cute, le glandole linfatiche, il tubo digerente, il fegato, il puh 11 ® 
ne, la milza, il rene, il timo, gli organi sessuali — special®©** 
il testicolo — il cervello coi <suoi involucri, l’occhio, tutto ciò 0 
ma un vasto campo in cui la sifilide si spazia con svariate foric 
<Vi alterazioni, e tutti questi organi possono essere sedi di g rflDI1 
lomi specifici, granulomi sifilitici. 

I granulomi delle ossa non sono solamente le gomme che 
scono sul cranio. Simili alterazioni possono anche determinarsi ne 1 
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ossa lunghe, o come gommo periosfcali, o come gomme centrali. 
Le gomme in generalo hanno tre strati e varie fasi. In una fase 
la gomma è molle. Allora , in questo stato di mollezza , ha una 
prima zona, la più esterna, di connettivo, elementi alquanto fusi¬ 
formi, più o meno stellati ed in via di proliferazione. Un secondo 
strato medio, ch’ò carattoristico , e che contiene degli elementi 
come li abbiamo descritti nel dire dei granulomi in generale. Que¬ 
sto strato, quando la lesione è recente, è molto esteso; sicché la 
gomma non sembra formata di tre zone, ma bensì di due. Però 
vi suol 1 essere un terzo strato eh 1 è centrale, cho rassomiglia ad 
una massa — diremo — gelatinosa, ed è prodotto di degenerazio¬ 
ne. Ciò quaudo la gomma è mollo e recente. Ma, allorché inco¬ 
mincia a divenire vecchia, le mutazioni sono caratterizzate da que¬ 
sto: che la zona esterna è più circoscritta, più sottile, fibrosa, so¬ 
vente cicatriziale. La zona media ha , relativamente alio stadio 
molle, pochi elementi di granulomi. Lo strato interno è duro, di 
forma irregolare e rappresenta una sostanza secca, miscuglio di 
prodotti caseosi o mucosi. Questo strato forma la maggior parte 
delia gomma, e mentre nello stadio precedente avea poca impor¬ 
tanza, ora forma il volume maggiore della produzione gommosa. 
Intanto, se la gomma è ancora più vecchia, si presenta come una 
massa anche più dura, più piccola, molto resistente, o racchiusa 
m una capsula fibrosa di cicatrice. Da ciò si vede cho nell’esa¬ 
me della struttura delle gomme non bisogna mai tener poco conto 
dello stadio in cui si trova , appunto perchè ò questo che costi- 
taisce la differenza di struttura. 

Lei resto, la struttura e l’aspetto delle gomme sono pure sotto 
1 influenza del luogo in cui nascono, o se è vero che, come prin- 
C1 P 10 } tutto le gomme hanno la stessa composizione istologica, ò 
certo pure che vi sono delle differenze tra le gomme del fegato 
0 quelle delle mucose, tra queste e le gomme del testicolo , tra 
queste e quelle del periostio, o via di seguito. Le gomme del pe- 
Hostio spesso sono molli, talvolta quasi fluttuanti. Per mollezza 
P°i vengono quelle delle mucose. Quelle del testicolo sono dure 

Quinariamente. 

Gli è vero che non sempre vi ò rapporto tra la consistenza del- 
1 or gano e quella della gomma che vi nasce. Il cervello è molto 
Pta molle dei periostio; ma le gomme cerebrali sono molto piu 
* lll * e delle periosfcali. Ci è ben differenza tra la dura madre ed il 
tagato; eppure le gomme della dura madre sono molto più molli 

eoe gomme del fegato. 

. Le gommo nell’osso possono essere periostali o centrali. Le pe- 
fjUfctali sono frequenti nel cranio; ma spesso però partecipa pure 

tavolato esterno. Queste gommo non sempre ulcerano; possono 
' nc he sparire senz’ aprirsi ; ed allora lasciano un’impressione sull’oa- 
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so. Quella che per lungo tempo si è conosciuta col nome di carie 
secca , per intendere che non vi ora ulcerazione, non è che un pro¬ 
cesso gommoso cbe sparisce senz’ulcerazione. 

Alcuno volte a questi processi partecipa perfino la diploe — Bi¬ 
sogna però riconoscere che — se non rari — oggi questi processi 
sono meno comuni, sia perchè la sifilide ha perduto molto io vio¬ 
lenza, e sia perche molte lesioni sifilitiche si curano con miglior 
successo. 

Anche nelle ossa lunghe possono formarsi delle gomme, come 
gomme periostali e come gomme centrali. Queste partono comu¬ 
nemente dal midollo rosso. 

Nei muscoli le gomme si formano dal perimisio, dal connettivo 
intermuscolare — La sede prediletta è nei muscoli del collo. Pos¬ 
sono guarire, anzi guariscono facilmente*, producono talvolta an¬ 
che degli ematomi muscolari — Nella cute abbiamo vari prodotti 
della sifilide e tutti granulomi; Tinduramento di Hcjnter, la placca 
mucosa, il tubercolo sifilitico, la gomma. L’induramento di Bun- 
ter viene in seguito dell’inoculazione del virus sifilitico, e , o si 
forma dapprima una leggera escoriazione, il cui tondo più tardi 
si fa duro e lardaceo, ovvero si forma dapprima un piccolo nodo 
duro che poi ulcera. In ogni caso il risultato e un granuloma* 
Poi abbiamo: la placca mucosa, che ei trova nei limiti di pas¬ 
saggio tra cute o mucosa, o nelle mucose; il tubercolo, che cre¬ 
diamo non sia altro che una piccola gomma cutanea, ma cbe molti 
distinguono come lesione a sè; la gomma che non offre nessuno 
speciale carattere di differenza dalle altre gomme. 

Nelle glandolo linfatiche i granulomi sono rappresentati da quel» 
che si dicono bubboni indolenti, diversi da quelli che vengono nel 
semplici ulcere veneree e che conducono a suppurazioni, ed ulcera 
zioui talvolta. Non che nei bubboni indolenti non ci possono 
suppurazioni, ma ciò può avvenire ordinariamente per degenera^ 0 
ne amiloidea con esfoliazione dell’intera, o di parte della glande fl* 
Nel tubo digestivo possono sorgere anche gomme, oltre i P 10 
cessi catarrali legati a fatti di sifilide. ^ . . 

Nel fogato vi è la periepatite sifilitica, l’epatite interstiziale ^ 
lo gomme, o epatite gommosa. Non tutti questi processi però P u . 
esseri o effetto di sifilide—appartengono al capitolo dei granulo»^ 
Nel polmone, milza, rene, timo, i granulomi, più che nel , 
dulto, sono frequenti nei neonati per sifilide congenita. Anone *• 
puimone degli adulti però le gomme si trovano. . . ,j # 

Nel testicolo, oltre la periorchite sifilitica e l’orchite in^ei 
ziale, vi è la gomma che parto dal corpo di Hignoro. 

Nel cervello abbiamo, non solo le gommo della dura, mfl'^ ^ 
ma anche quelle della sostanza cerebrale. Punti prediletti son 
vicinanze del chiasma dei nervi ottici. 
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Finalmente per rocchio abbiamo lo placche mucose, senza par¬ 
lare delle iriditi e coroiditi sifilitiche che non sono granulomi. 

3. Granulomi della lepra. 

In quella terribile malattia che va col nome di lepra — la quale 
prima ancora del medio evo comparve, importatala Europa — si 
formano dei tumoretti più o meno grandi che sono dei veri gra¬ 
nulomi. La lepra oggi — si può dirlo certamente — ha perduto molti 
dei suoi primi caratteri; e so non molti, certo ha perduto iu esten¬ 
sione geografica ed in intensità. Una volta era quasi in tutte le 
parti dell’Europa. Oggi è limitata più specialmente nei paesi del 
Nord, nella Norvegia, nelle costo nordiche della Russia; anzi in 
taluni paesi norvegi si trovano tanti leprosi che sono nello pro¬ 
porzioni di uno a cento. Nello regioni del sud raramente se no 
vedono casi, ma del resto vi sono pure. Sono nel sud della Russia 
come nella Spagna, nel Portogallo, come in Italia. 

Quanto ai caratteri d’intensità, senza dubbio la lepra di oggi 
ha perduto abbastanza. Una volta un caso di lepra costituiva un 
vero spavento; ed un leproso era, non separato, ma scacciato dalla 
società. Giammai nessuna malattia ha ispirato tanto terrore quanto 
la- lepra- ; e laiitoppiù in quanto era credenza generalo la conta¬ 
zione di questa malattia. Vi erano delle commissioni rigorose, ine- 
a orabili, le quali —fatta la diagnosi di lepra — scacciavano via il 
leproso. Anzi vi era dippiù. Poiché si ritonne 1 influenza ereditaria, 
non che si vietassero i matrimoni con leprosi, o discendenti di leprosi, 
Ma si arrivò fino all’eccesso di eseguire financo la castrazione per 
^lontanare il pericolo di una generazione di leprosi. Allorquando 
8 i arriva a tanto rigore, le convinzioni — siano anche erronee deb¬ 
bono essere molto ben radicate. 

Oggigiorno non si nega un certo contagio alla lepra ulcerosa; 
6 del resto sembra pure che la conservi una certa influenza ere¬ 
ditaria. Certamente non intendiamo che la lepra sia congenita, ma 
predisposizione. — L’età in cui si sviluppa ò dai 30 anni in so- 
P ra * Nei casi precoci però — che sono rari si sviluppa tia ì 
e 3. (> anno e non prima. 

Che cosa ò il processo della lepra? Niente altro che un ^la 
nu loma. Formazione di nodi che ripetono la struttura dei granu¬ 
li; elementi cellulari con un tessuto intermedio molle. Perciò 
differisce dal granuloma del lupus, che per un certo tempo con- 
8erva una certa durezza. Nella lepra, formatosi il nodo, vi e il ram 
bollimento. Ciò specialmente in quolla forma orribile di lepra che 
Va nome lepra mutilane , dove interi arti possono cadere in un 
lamento: un braccio, una mano, anche una gamba, ovvero anc e 
1 naso, gli organi genitali ecc. Anzi nella letteratura o andese e 
1 bistrato che ad un mulatto, affetto da questa forma di lepia ai 
Casini. Parti gen. ^ 
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collo, entrando per una porta nella quale urtò, cadde la testa. Cer¬ 
tamente, se non questi casi, gli altri sono più comuni di arti che 
cadono per lepra mutilane. Vuol dire che l’arto intiero è attraversato 
dal granuloma sottocutaneo. La pelle s’atrofizza, si restringe, viene 
una usura sottocutanea, della quale noppure l’osso è risparmiato. 
Queste forme, più ohe qui, sono frequenti nelle regioni del nord. 

Riguardo a processo sono tre le formo più comuni della lepra, 
dette: la lepra maculosa o pigmentata, la tuberosa o nodosa, e 
l’anestetica. Frequentemente non sono forme separate — comunque 
si descrivano così — ma l’una è stadio precedente, o soguonto, del- 
Taltra. 

Alcuno volte sorge corno una piccola macchia piuttosto bruna 
che rossa. Man inano si fa più sensibile ed in mezzo si forma una 
piccola elevazione, cho non è però un nodo come nella lepra no¬ 
dosa. Se il processo si arrosta a questo punto, siamo già alla lc- 
pra pigmentata o maculosa. 

Altre volto però quella piccola prominenza centrale si eleva, si 
forma un nodo, ed allora si forma la lepra nodosa. Se questi nodi 
si moltiplicano, alcuni saranno più grandi, altri più piccoli, ma 
nello assieme daranno una forma di alterazione cutanea che gc- 
nera un certo senso di disgusto. Anzi spesso questi piccoli tumori 
divengono peduncolati e, poiché abbondano vicino le palpebre, 
questi noduli leprosi penduli cadono d’avanti agli occhi e contri¬ 
buiscono ad aumentare questo Benso disgustoso. 

I nodi della lepra nodosa possono restare coverti dalla cute; 
allora può succedere il rammollimento sottocutaneo, senza ulce¬ 
razione., Ma può anche avvenire soluzione di continuo ed ulcera¬ 
zione. E in questo stadio che la lepra si credeva specialmente 
molto contagiosa. 

Come si formano questi nodi leprosi o dove? Si formano nella 
spessezza della cute, crescendo ugualmente verso il connettivo sot¬ 
tocutaneo, che non oltrepassano, e verso l’esterno. Lo strato di 
pelle, che covre il tumore è disteso ed assottigliato, fino a far fii 
sottilissimo, semitrasparente, lucido. Allora ci ò anche l’alops- 
eia — alopecia leprosa — differente dalla sifilitica, processi che 
sono stati per più tempo confusi. Cessa in qiel punto anche l a 
segrezione dello glandolo sudoriparo e sebacee. La pelle finalmente 
ulcera e viene fuori un liquido particolare. Però, dalla stessa ul¬ 
cerazione si elevano dei bottoni carnosi di riparazione; ma In dir” 
ficoltà della guarigione non sta nel nodo leproso, bensì nella f° r * 
inazione di altri nodi nei punti vicini. Il fatto della pronta rip®' 
razione dopo l’ulcerazione del nodo ha fatto sempre meravigli 
ed anche più ne ha fatto il vedere come nella lepra rautilans, ®P“ 
pona dopo caduto un arto, subentra un processo riparatore c* ie 
porta alla cicatrice con una certa rapidità. 
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Quanto a struttura del nodo leproso, non dovremo ripetere quello 
che abbiamo detto. Yi si trovano elementi cellulari simili a quelli 
che abbiamo detto sembrare semplici nuclei, o dove con forte in¬ 
grandimento, almeno nella-maggior parte di essi, si vede una mem¬ 
brana quasi legata al grosso nucleo. Yi è poi connettivo ed in una 
certa fase anche vasi abbondanti. 

Esiste la possibilità della degenerazione di questi nodi , onde 
possono sparire, non pure per ulcerazione, ma anche per degene¬ 
razione sottocutanea. Però questo è esito abbastanza raro. 

Infine, questa forma di lepra nodosa prende più specialmente— 
a differenza della lepra maculosa che invade le parti coverto — le 
parti che sono più esposte all'aria, specialmente la faccia, le mani. 

Per la terza forma di lepra, la lepra anestetica, la sede ordi¬ 
naria sono i nervi periferici fino alle radici. Yi sono autori che 
descrivono anche alterazioni nella pia madre ed aràcnoidea, ma 
sono però degli ispessimenti e non veri noduli leprosi. In questi 
casi di lepra anestetica ordinariamente il processo che sorge sot¬ 
tocutaneo si propaga lungo i nervi periferici. Allora, o si forma 
nn semplice ispessimento di tutto il nervo, o un ispessimento, anzi 
nn nodo circoscritto, fusiforme; ovvero un nodo corno sovrapposto 
al norvo. — Ora, ricercando in questi casi il nervo, si può vedere 
lu certi stadi quale sia il vero punto di partenza. Già si conosce 
c hc il connettivo di un fascio nervoso prende diversi nomi dal luogo 
che occupa, giacché il fascio nervoso è rivestito tutto da una guaina 
dì connettivo, la guaina esterna. Poi vi ò il connettivo che rive¬ 
ste ciascun nervo ed è il neurilemma; ed infino vi è il connettivo 
c he circonda e lega tra loro le fibre nervose ed ò il perinevro 
ch ’ò l’anologo della nevroglia. Ora nella lepra anestetica il pri- 
In ° fatto che si vede è un forte ispessimento del neurilemma. Al- 
iora i nervi non solo sono più lontani tra loro, ma quanto sono 
compressi e molto atrofici. Per la quale compressione sparisce la 
felina, il cilindrasse è assottigliato. Da ciò un’anestesia perfet¬ 
ti completa; fino a non avvertirsi la sensazione di un arto cho 
orucia; giacche queste forme morbose sono più ordinariamente dei 
*ervi sensitivi, ad onta che non manchino dei casi in cui la sede 
0 nei nervi motori. Anche qui però vi sono gradi diversi di ane- 
stesia. Già all’anestesia precede l’iperestesia nei primi momenti del 
80r gere del morbo; ma poi man mano si estingue fino a far pas- 
au Sgio alla più perfetta anestesia. 

4. Granulomi del lupus. 

I ^ granulomi del lupus si distinguono da quelli della lepra per 
d forma e per la disposizione della sostanza connettivale inter- 
^Hulare; la qualo non forma cioè degli spazi regolari come nella 
( 'I j ra, ma degli spazi irregolari che risultano tra le fibrille con- 
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cattivali disposto a fasci. — Inoltre nel lupus il processo è ancora 
più misto in quanto si trova talvolta la guaina del pelo alterata, 
le glandole sebacee e sudoripare anch’esse alterate ed ingrossate; 
taDto che Yibcuow descrive dei corpi perlacei nel lupus. Però ciò 
che diviene predominante ò anohe un granuloma. 

Intanto, mentre da un lato il lupus distrugge tutt’i tessuti, fino 
i più resistenti, come la cartilagine o l’osso, dall’altre? forma un 
tessuto di cicatrice così fìtto, così resistente, da dare le più grandi 
deformità. Queste deformità — è vero — non tutte sono sul conto 
del tessuto di cicatrice, perchè una parte si deve alla distruzione 
prodotta dallo stesso lupus; ma è certissimo che la forza di tra¬ 
zione delle cicatrici può dare dello deformità da superare quello 
che vengono da scottatura. 

Senza parlare delle varietà di lupus, a secondo della forma, o 
di altri caratteri di poca importanza, bisogna sapere che, commi' 
que il processo sorga nella cute, poco per volta arriva fino allo 
mucose, non nello stesso modo della lepra, ma solo per diffusione 
o continuazione di processo. Se nella lepra si ammette la meta¬ 
stasi del testicolo e si contrasta nel fegato, dove forse esiste 
lesione corrispondente, nel lupus, nonché esser dimostrate, le me¬ 
tastasi sono negate. 

5. Granulomi del farcino. 

I tumori che nascono nel farcino sono anche dei granulomi. Que¬ 
sta malattia è dei cavalli a preferenza, ma ò trasmissibile all’uo¬ 
mo. Sede principale è la mucosa del naso. 

Sulla prima apparizione dei granulomi non si è concordi. Al¬ 
cuni ritengono che ancho inoculato il virus del farcino, le prime 
manifestazioni sono nella mucosa nasale; altri invece vogliono che 
siano nel punto dell’inoculazione, che poi segua uno stadio di fé* 
nomeni generali, come un’infezione, o infine avvenga la mando* 
staziono nel naso, faringe e fino negli organi respiratori. 

Come si vede, a differenza della lepra e del lupus , il farcia 0 
si manifesta in altro modo nello mucose, o l’ultimo anello de** 1 
catena sono i fatti interni. Non è dubbio che esista la metastasi, 
che riproduce un granuloma che tende alla caseificazione e sup¬ 
purazione, onde si formano delle cavità suppuranti e caseose. 

CAPITOLO XXII. 


Linfomi. 


È questa una famiglia di tumori che racchiude delle lesioni 1111 
portantissime. Lo produzioni si trovauo ora come tumori, ora coinè 
infiltramenti diffusi, ora come piccole macchie di clementi liufou > 
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raggruppati, siccome si trovano nello glandolo linfatiche. Si cono¬ 
sce che le glandolo linfatiche hanno una sostanza corticale ed una 
midollare. Nella midollare vi sono delle lacune linfatiche, nelle 
quali si perdono i vasi afforcati, da cui si ricompongono gli effe¬ 
renti, ed in mezzo alle quali si trovano gli clementi linfoidi. Nella 
sostanza corticale invece vi sono dei cumuli di elementi linfoidi, 
come i corpuscoli di Malpioiu nella milza. 

Qual*è il carattere di questi clementi linfoidi? Sono certamente 
più grandi degli clementi dei granulomi, e con nucleo in propor¬ 
zione piccolo. Dippiù hanno una massa protoplasmatica a granelli, 
piuttosto considerevole. 

Uno dei caratteri principali di questi elementi è la loro gran¬ 
dezza sempre costante. Yi sono pure delle eccezioni, ma non nel 
senso che si trovino elementi più piccoli di quelli elio sono comu¬ 
nemente, ma invece più grandi ; cioè elementi giganteschi che con¬ 
tengono dei corpuscoli linfatici già formati. Questi elomcnti però 
ai considerano come transitori e si ammette che in un momento 
la cellula madre si apra e lasci venir fuori gli elementi che rac¬ 
chiude. Sicchò , questi elementi non rappresenterebbero che una 
fase di produzione. Questo sugli elementi delle produzioni linfoidi. 

Lo stroma poi è formato da un reticolo sottilissimo, non però 
come quello dei sarcomi o gliomi. Ordinariamente sono fibre finis¬ 
sime che, dove si riuniscono, hanno un corpuscolo triangolare, elio 
probabilmente è un elemento cellulare. In mezzo a questo stroma 
sono gli elementi cellulari. Le produzioni che costituiscono questa 
famiglia di tumori sono: i linfomi ed i linfosarcomi. Dei linfosar¬ 
comi si distinguono: i duri ed i molli. Dei linfomi: i linfomi sem¬ 
plici , corno l’ingrandimento delle tonsille; i linfomi infettivi — 
esempio nel vaiuolo, scarlatina, morbillo, setticoemia — o special¬ 
mente i linfomi di una infezione specifica quaPè il tifo; i linfomi 
scrofolosi ; i linfomi leucemici ; i linfomi tubercolari . 

Questo è un modo di classificaro questi tumori. Vi sono altre 
Gassificazioni, ma complicate abbastanza, perche potessimo prefe¬ 
rirle. 

Linfomi semplici. 

Per i linfomi semplici, incominciamo dal dire che vi sono degli 
fadividui naturalmente predisposti ad ingrandimenti di glandolo lin¬ 
fatiche, od organi che si credono linfoidi , per es. lo tonsille che 
fa massima parte contengono elementi linfoidi. Questo ingrandimento 
di particolare che non arriva ad alte proporzioni , nè si lega 
fatti generali. L’è qualche cosa del tutto locale. Alcune volte 
ingrandimento segue un’infiammaziono acuta e suppurazione ; 
ì|,a ciò in certe età e non sempre, giacché si vedono spesso delle 
faville che mai non hanno suppurato, eppure sono molto iugrandite. 
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Vi sono poi gl’ingrandimenti delle glandolo linfatiche in certe 
infezioni acute. Qui sembra che la circolazione di sostanze irritanti 
assorbite nella periferia ne sia la causa. Del resto , anche a pa¬ 
rità di causa, questo effetto non è costante. In alcuni individui il 
vaiuolo produce ingrossamento delle gìandole linfatiche; in altri 
punto o poco, ed in altri infine l’ingrandimento delle glandolo lin¬ 
fatiche al collo precede l’infezione, mentre in altri l’accompagna 
o la segue. Da ciò si può dedurre però che iu casi di vaiuolo non 
bisogna sempre erodere che l’ingrandimenfco delle glandolo sia lo 
effetto delle pustole; perchè, se fosse cosi, non precederebbe l’e¬ 
ruzione. E dippiù non solo ciò avviene nello glandolo esterne; ma 
anche nella milza — comunque raramente si trovano dei piccoli 
linfomi nell’avventizia dei vasi. 

Questo ci spinge ad alcune considerazioni sull’ingrandimento 
della milza nelle malattie infettive. Il tumore di milza non ha un 
solo significato. Una volta si deve alTingrandimento dei corpuscoli 
di Malpigui , un’altra volta sembra che sia un processo diffuso, 
non ai soli corpuscoli, ma a tutti gli elementi linfoidi. II fatto è 
che questa milza ingrandita sì trova non solo nella malaria, nel 
tifo, ma anche nella setticocmia, nella scarlatina, nolla stessa tu¬ 
bercolosi miliare acuta. Ciò in tutte le forme infettive dunque, in¬ 
dipendentemente dai casi di stasi, perchè del resto si sa che, quando 
vi sia una compressione nella circolazione del fegato, o sulla vena 
splonica , la milza si trova ingrandita. In ogni modo a principi 0 
questo ingrandimento è poco, per 1*ipertrofia compensativa della 
capsula splenica; ma poi vintane questa resistenza, il tumore di 
milza si fa più sensibile. 

In modo caratteristico le mutazioni che avvengono nella milza 
si vedono nel tifo. JSelI’ileotifo vari linfomi abbiamo come pro¬ 
dotti. La milza ne risento per prima; poi i linfomi dei follicoli o 
delle placche di Peyeu; poi quelli delio glandolo mesenteriali 0 
rotroperitoneali, e poi la formazione di tessuto citogeno che Wa¬ 
gner principalmente ha descritto noi fegato. 

Forse tra tutti il più importante è il linfoma delle placche di 
Peyer e dei follicoli. Le fusi che avvengono in queste produzio° l 
sono quattro. Il primo fatto ò un’iperemia, la quale non è sola* 
monte della mucosa , ma anche dei follicoli stessi, che norma£ 
mento hanno una vascolarizzazione scarsa. Contemporaneamente 
follicolo s’ingrandisco, si produce un linfoma, che segna quello sta¬ 
dio che dicesi infiltramento midollare. Pel rapido crescere, 0011 
potendosi nutrire abbastanza, gli elementi linfoidi che si forma 00 
cadono in degenerazione adiposa; si forma una vera linea di a0 ' 
marcuzioDG ed avviene espiazione o formazione di un’ ulcera. l fJ ' 
fine segue il processo riparatore, suppurazione, piago, cicatrice. 

Ciò che abbiamo dotto dui follicoli, avviene pure dello piaceli 0 
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di Pkyer, o siccome questo sono parallelo al lume dell 1 intestino, 
la cicatrice non produco nessuna stenosi. Questo , che può sem¬ 
brare un carattere poco importante, può servire mirabilmento a 
lare la differenza colle ulcere tubercolari, le cui cicatrici possono 
produrre stenosi intestinale, più o meno grande, in quanto avven¬ 
gono attorno al lume dell 1 intestino sulle valvole conniventi. 

Oltre di questo che avviene nell 1 intestino, Wagner ha osservato 
che in vari punti del fegato si trovano talvolta delle macchio bian¬ 
che, le quali possono anche colorarsi per imbibizione di ematina, 
ed allora si possono scovrire col solo microscopio gli dementi che 
le compongono. 

Mentre nel tifo le produzioni linfoidi hanno molto di transitorio, 
avvicinandosi per questo carattere ai granulomi, nella s ero fu la sono 
molto persistenti. Si sa che in generale gl’individui eminentemente 
scrofolosi discendono da genitori anemici, scrofolosi aneli’essi. Nei 
primi anni di- vita i fenomeni di questo vizio ereditario si manife¬ 
stano diversamente a seconda dei tre tipi della scrofula: tipo cu¬ 
taneo, bronchiale, o meseuteriale. Nel tipo cutaneo si hanno fa¬ 
cilmente delle eruzioni, malattie della pelle, congiuntiviti ostina¬ 
te — Nel tipo bronchiale vengono quelle grandi disposizioni a ca¬ 
tarri bronchiali, ed alle forme — sventuratamente frequenti — di 
pulmoniti catarrali croniche scrofolose , la cui fatale tendenza è 
h caseificazione. Questi invero sono i casi clu forniscono il mag¬ 
gior contingente di peribronehiti od alveolifci caseose, o anello vera 
tubercolosi. — Nel tipo mesenteriale poi la sede del processo è 
n °Ho glandole mesenteriali. Però il primo fatto non è in queste 
glandolo, ma nell 1 intestino e secondariamente viene il linfoma dei 
gangli linfatici, nello stesso modo che in seguito di oruzioni cu¬ 
tanee scrofolose avviene ingrandimento dei gangli linfatici periferici. 

Questi fatti nolla pratica molto facilmente si trascurano, nel senso 
c | 1 6, per esempio nel caso del tipo mesenteriale, si ricorre al me- 
( l^o, quando le alterazioni hanno preso un certo sviluppo. Si tra¬ 
dirono lungamente le prime diarree, attribuendosi alla dentizione 
0 ad altro; e solo si cerca un soccorso, qunndo gì h nelle glandolo 
jflesenteriali sono avvenute quelle alterazioni che poi-persistono 
* un gamcnte, anche dopo sparita la lesione primitiva, o conducono 
esiti funesti. Lo stesso ò pei bronchi: il catarro bronchiale può 
®88ere già sparito da molto tempo, ma dopo dieci anni si possono 
Covare lo glandole bronchiali grandi o caseificate. E non solo ciò; 
n J a > una volta alterate, possono, agire per conto proprio, nel senso 
fi i costituiscono punto di partenza di altre alterazioni di cui 
ri8 ente tutto l’organismo, quando, sia avvenuto specialmente ram¬ 
mollimento ed assorbimento delle sostanze easoificato. 

-Naturalmente, può anche avvenire che per una provocata infiam¬ 
matone reattiva si eiomini la sostanza caseificata, e bì allontani 
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così un pericolo permanente per l’organismo. Per quanto raro, que¬ 
sto caso non è del resto sempre desiderabile; perchè una suppu¬ 
razione nelle glandolo mesenteriali potrebbe essere sorgente di ef¬ 
fetti altrettanto pericolosi, quanto quelli delle sostanze caseificate. 

Mentre i linfomi semplici hanno tendenza a cronicità senza tra¬ 
sformazioni; mentre quelli del tifo nell’intestino tendono a necrosi 
e necrobiosi od ulcerazione; mentre i linfomi della scrofola ten¬ 
dono alla caseificazione, i linfomi leucemici tendono ad un conti¬ 
nuo crescimento. Sono dei neoplasmi nel vero sonso che raramente 
vanno incontro a degenerazioni. Questi linfomi dalla grandezza di 
una testa di spillo possono arrivare a quella della testa di un adulto. 
E se mettiamo assieme tutti i linfomi leucemici che si possono for¬ 
mare nei diversi organi, si arriva ad un volume grandissimo. 

In alcuni individui, per cause non sempro note, alcune volte sen¬ 
za precedenti di sifilide, o malaria, o anemia, o suppurazioni, so¬ 
pravviene la leucemia. Due ne sono le forme: la leucemia spie; 
nica e la leucemia linfatica. Questa ordinariamente comincia dai 
gangli linfatici delie ascelle. Le quali s’ingrandiscono, formando 
dei nodi che si agglomerano. Da qui si propaga lungo i linfatici 
nella vicina stazione dello glandole linfatiche dell’apertura supc¬ 
riore del petto: e poi non continua sulla stessa via, ma prende 
il lato opposto, le glandole ascellari del lato fin allora sano. Con¬ 
tinuando così sorgono linfomi iperplastici, per esempio nella mil¬ 
za; od infine vengono i linfomi eteroplastici, in organi cioè dove 
non esistono glandolo linfatiche, come fegato, rene. Dopo ciò la 
malattia non può essere piu locale; circoscritta a semplici organi» 
ma divieuo generale, una discrasia morfologica, cellulare ed il sau* 
gue contiene più corpuscoli bianchi che rossi. 

Tubercolo. 

Tra i linfomi uno che ha grande importanza , per la sua fre¬ 
quenza e per le conseguenze sempre fatali, ò il tubercolo.. 

Il nome di tubercolo bì dava anticamente ad una prominenza 
qualunque di un certo volume. Più tardi col nome di tubercolo?; 
s’intese un processo con localizzazione di produzioni tubercolo 1 
in alcuni organi e dove questa localizzazione non era la parte p lU 
importante della malattia in generale. In seguito, pur riconosce* 1 
dosi l’importanza della tubercolosi, si stimò che il tubercolo n 
in sè, ma nella sua fase caseifìca avea la sua più grande imp 0 * 
tanza. — Oggi a questo nozioni si sono aggiunte altre. Si h 
statata la relativa rarità della vera tubercolosi, dimostrandosi ^ 
la più parte dei casi che si comprendono col nomo di tisi o 
vuta a processi infiammativi cronici con metamorfosi caseosa, c01 
pure che il tubercolo in altri organi è più comune che noi {> 
mone, dove si è ritenuto la sedo principale, se non esclusiva* 
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Ma. ancora dippiù. Se finora ciò poteva bastare, attualmente si 
debbono aggiungere le nozioni sull’istogenesi del tubercolo. E si 
può diro che la genesi di questa produzione linfoide è nel con¬ 
nettivo lasco ordinario; uel connettivo permasale, specialmente delle 
piccole arterie; nello endotelio dei vasi linfatici; nell’endotelio delle 
membrane sierose, e, si può aggiungere ancora, noi connettivi pa¬ 
tologici di nuova formazione. Questi sono i cinque punti principali 

della genesi del tubercolo. , , 

Nel cosidetto connettivo lasco ordinano vanno compresi 1 con¬ 
nettivi sottosierosi — sottopleurale , e sottoperitoneale — il con¬ 
nettivo interstiziale del pulmone, il connettivo sottomucoso, ec. 

Quanto al tessuto perivasale, specialmente quello delle piccolo 
arterie, è risaputo che in questi vasi si può distinguere lo strato 
interno, endotelio vasaio; lo strato medio, e lo strato esterno. Que¬ 
sto forma l’avventizia, cioè tessuto connettivo, ed e uno dei punti 
di partenza della formazione del tubercolo. Su questa genesi le 
interpetrazioni sono diverse. Klebs pretende che anche in questi 
casi la genesi non sia nell’avventizia vasale, ma nelle guaine lin¬ 
fatiche dei vasi. A render più chiara questa idea del Klkbs biso¬ 
gna ricordare come molti piccoli vasi o capillari, in vane regioni 
hanno delle guaine linfatiche, come nella pia madre nella cor¬ 
teccia del cervello. Ora, quando si sa che 1 endotelio dei fintatici 
è frequentemente punto di partenza del tubercolo, si spiega come 
Klebs possa sostenere che, anche nei casi di tubercolo ne l avven¬ 
tizia dei vasi sanguigni, la prima genesi sia de 1 endotelio linfa¬ 
tico. Schbòs crede possibile la prima genesi del tubercolo nell av¬ 
ventizia delle piccole arterie. _ , 

Gli ultimi studi ed i più recenti metodi di osservarono hanno 
dimostrato la grande importanza dei linfatici. Porse la rete linfa¬ 
tica ò la più ricca di tutte le altre reti vascolari, e forse la su- 
perfide di tutt’i linfatici, presi assieme, è maggiore di quella de¬ 
gli stessi vasi sanguigni. È certo del resto che in moltissimi luo¬ 
ghi dove prima non si conosceano linfatici, oggi vi si sono sco¬ 
verti. Questi linfatici nella loro faccia interna sono rivestiti da en¬ 
dotelio, sottile, ora pavimento, ora pressoché triangolare, ora 
quadrangolare. Oggi dalla maggioranza si ritiene che questo en¬ 
dotelio frequentemente è il punto di partenza di tubercoli e 
certo cho gli endoteli dei linfatici moHo piu facilmente produ 
cono cellule linfoidi che non altri opitelii. # . . 

Come si vede, secondo questa opinione, °SS 1 a 1 * ? 

Più parte degli autori, il tubercolo è un prodotto A P“ 

Punto ciò che Schròn fin da molti anni dietro uvea, f^bbone in al- 
tro senso, dimostrato ed insegnato. Gli e ^eio pero c ? ^ 
a genesi ed a costituzione, gli endoteln booo diversi di al • p ■ 
telài, perchè più che a questi si avvicinano ai connettivi. 

Pasini, Parie gen. 
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8i ammette pure che il tubercolo possa avere la sua prima ge¬ 
nesi nell’endotelio dello membrane sierose; sicché in queste il tu¬ 
bercolo potrebbe sorgere o dal connettivo sottosieroso, o dall’en¬ 
dotelio. 

A queste quattro genesi più comuni del tubercolo bisogna ag¬ 
giungere un altra: i connettivi patologici. Basta ricordare il caso 
di un processo jnfìammativo cronico caseoso del pulmono con pul- 
monite interstiziale cronica. In questo caso nel nuovo connettivo, 
lormatosi per la pulmonito interstiziale, può sorgere un tubercolo. 

La forma del tubercolo anch’essa ha generato un poco di con¬ 
fusione. Generalmente i noduli tubercolari della grandezza di un 
pisello, o di un acino di canape, e che si dicono tubercoli, non 
sono tubercoli ma agglomeramene di tubercoli. II tubercolo come 
tale e sempre molto più piccolo, e sono i nodi tubercolari quelli 
che possono avore varia grandezza, ma non massiina. Infatti, so 
si esamina un cosidetto tubercolo del cervello — che suol’esser 
1 organo in cui può raggiungere più grandi proporzioni — si vede 
che all esame presenta tanti piccoli nidi tubercolari separati da 
un letto connettivale. r 

Il tubercolo può essere primario, secondario e consecutivo. In 
alcuni individui ad una certa età si forma un tubercolo della pia 
madre, senza precedenti di tubercoli pulmonali o di altri organi. 
Questo tubercolo è primario. 

Altre volte si ha un tubercolo casoificato in un organo. Dietro 
un rammollimento e riassorbimento della sostanza caseifica, na¬ 
scono dei tubercoli in altri organi, legati al primo per rapporti 
vasah. Questi tubercoli sono secondari. Qui pare che la propaga¬ 
zione venga lungo i vasi sanguigni, ad onta che si pensi che ai» 
per mezzo dei linfatici. 

Infine il tubercolo consecutivo è quello che por esempio nasco 
su.la pleura costalo dietro tubercoli sottopleurali dell’apice del 
pulmone. In questi cusi pare che non si debba a rapporti vasali 
la riproduzione, ma più a contagio locale. 

II decorso del tubercolo in generale è più rapido di quello che 
pare. Porse non più di tre o quattro settimane. Non si può dire 
con certezza, ma secondo tutte le probabilità questa ò la vita di 
ogni singolo tubercolo. La malattia, onde il tubercolo si forma, è 
lunga; ma il tubercolo corno tubercolo ha un decorso breve, s° 
non brevissimo. 

Parimenti il tubercolo è guaribile,, ma non la tubercolosi; per¬ 
che, mentre un tubercolo guarisce, centinaia se ne formano attorno. 
■L>a ciò appare eh’ era falsa pretensione il voler guarire la tuber¬ 
colosi; anche perché sembra che sia falso quello 0 che si credea, 
eie cioè il pericolo del tubercolo stia nella caseificazione. Quando 
uuuque si cercò d’impedirla; quando si cercarono dei mezzi per 
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arrestare il tubercolo nello stadio grigio, non si sapea che la ca¬ 
seificazione è una necessità biologica del tubercolo; che il tuber¬ 
colo deve assolutamente degenerare. Del resto anche il voler so¬ 
stenere che impedire la caseificazione significa scongiurare gli esiti 
funesti del tubercolo, è un errore. Il tubercolo per contagio locale 
infetta anche nello stadio di tubercolo grigio o crudo. 

Della tubercolosi poi si distingue il decorso acuto e cronico. La 
tubercolosi che dicesi florida è rapida; mentre dall’altro lato vi 
sono tubercolosi della durata di venti a trenta anni. 

Ora, quali metamorfosi deve, o può subire nel suo docorso uu 
tubercolo ? — Gli stadi principali del tubercolo sono due, entrati 
anche nel dominio della clinica: lo stadio grigio ed il giallo, o 
caseifico. Nello stadio grigio è formato da elementi cellulari in 
massima parte , ed è sufficientemente vascolarizzato. Nella fase 
gialla gli elementi in gran parte sono degenerati in sostanza ca¬ 
seosa e disfatti; i vasi chiusi. Il disfacimento in parte viene por 
essiccamento, e poi por diversi processi degenerativi come la de¬ 
generazione adiposa , la caseificazione e qualche volta anche la 
metamorfosi mucosa. 

Riguardo alla struttura, esaminiamo un tubercolo che nasce in 
un connettivo lasco, per esempio , sottosieroso. Una prima zona 
esterna è formata da elementi in proliferazione e divisione; ele¬ 
menti di connettivo, non però come in condizioni ordinario, stel¬ 
lati o fusiformi. Da questa zona in fuori si trovano sempre ele¬ 
menti che, per quanto più si allontanano dal centro del tubercolo, 
per altrettanto si rendono normali. In dentro poi, verso il centro, 
si trovano delle cellule rotonde , di diverso volume fino allo più 
piccole , cui Lebert chiamò grano tubercolare o considerò come 
demento specifico del tubercolo. Quando gli elementi sono arri- 
Va ti a questo stato di picciolezza viene la metamorfosi regressiva, 
lli quale incomincia sempre dagli (dementi più vecchi, epporò da 
quelli che sono nel centro del tubercolo. Lo stesso succede an- 
C J 1 # ° nel tubercolo di genesi endoteliale, giacché in qualunque modo 
elementi più vecchi sono sempre al centro. 

Dopo cho si arrivò alla conoscenza che molti prodotti caseosi 
pulmonali non erano di genesi tubercolare, ma infiaramativa cronica; 
dopo che si constatò che anche in simili casi avvenivano meta- 
nacque la quistione se lo sostanze caseose da pneumonito 
cr onica potessero generare il tubercolo. Molti esperimenti, su larga 
Bc ula, cou svariati metodi, e su diversi animali, furono fatti; ma 
paro che da essi non fossero sorte che tre scuole principali. 

. u na scuola ammette che il tubercolo non ha niente di speciale 
IIJ & è, ma che ogni stimolo può provocarlo. Il tubercolo formato, 
11 è che porti per se il deperimento , ma per le infiammazioni 
c 10 gli tengono dietro. Questa scuola si potrebbe dire la scuola 
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meccanica. Si è iniettato il cinabro, il mercurio, la cera, la fibri¬ 
na, la sabbia, la limatura di sughero ecc. 

La seconda scuola pretende che il tubercolo come tale non ha 
specificità, ma Bolo come focolaio che produce sostanze caseose, 
le quali poi infettano. Le variate iniezioni di sostanze che si. sono 
fatte provano come in diversi animali vi sia una predisposizione 
a produrre focolai infiammativi caseosi — dopo la inoculazione — 
e qualche cosa che rassomiglia ad un tubercolo. Por questa scuola 
è indifferente se la sostanza caseosa sia tubercolare o per infiam¬ 
mazione cronica. Non si ammetto specificità. — Questa scuola si 
potrebbe chiamare infettiva caseosa. 

La terza ò la scuola del contagio specifico. Ha una storia lun¬ 
ghissima e che rimonta a tempi remotissimi. I medici di tutti 1 
tempi hanno temuto la contagiosità del tubercolo o più nel sud che 
nel nord. Può essere per le differenze di clima; ma è certo che forse 
oggi in Africa i tubercolosi sono fuggiti come una volta i leprosi. 

Non si può pronunziare un giudizio assoluto su questi punti deiri 
quistiono. Molti fatti parlano in favoro di trasmissione a mezzo 
del sudore, dell 1 alito, e qualcuno vuole anche, per i rapporti sen¬ 
suali. I diversi esperimenti, i fatti ohe si sono messi avanti, hanno 
portato a diverso conclusioni. 

Certo che a risolvere questo difficilo problema non poco con 
tribuirànno le ottime sperionze del Prof. L. Armanni. I risulto * 1 
che il Prof. Armanti ha ottenuto, esperimentando su sostanze ca¬ 
seoso, e lucidamente esposti in un suo recente lavoro, sono di u n<l 
grande importanza. . .. 

Non bì saprebbe dire quale dello tre scuole sia la vera. Dai late 
paro che il tubercolo in qualunque stadio si trovi ò dotato ài un 
potere infettivo locale e generale; che una sostanza caseosa non 
tubercolare possa produrre un'infiammazione che conduce a casei¬ 
ficazione, ma non un vero tubercolo; cho lo materie caseose J 
bercolari possono riprodurre un tubercolo. Schròn e anche dei 
scuola del contagio specifico. , 0 

Il tubercolo può invadere, si potrebbe dire, qualunque P um . 
deirorganiBmo. Si trova nelle ossa; nel cervello e suo memb^ 11 ^ 
nelle glandolo linfatiche; negli organi respiratori; nelle membrnn 
sieroso, nelle sinoviali; nel tubo digerente, specialmente noli 
nel fegato; nella milza; nell 1 apparato uro-genita lo, vescica, 
tere, reni, epididimo e vase deferente, raramente all 1 utero, raI 8 
simo nelle trombe ed ovaia; nell 1 occhio ecc. ecc. 

Linfosarcomi. 

Molto è difficile darò un carattere distintivo dei linfosarc 0 ^ 
Come tante altre produzioni, possono offrire caratteri diversi * 
ferenti stadi, nel senso cho in un certo stadio vi troviamo elenio 
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piccoli; in altro grandi, quasi quelli dei sarcomi midollari; in un 
altro stadio gli elementi possono essere ancora più grandi e con 
molti nuclei; ed infine in una fase ultima, quando è vicina Tulce- 
razione, gli elementi sono piccoli. Nessun tumore giova ricor¬ 
darlo — ripeto iu tutt’i momenti del suo decorso la medesima strut¬ 
tura. Da ciò la distinzione dei diversi stadi, di cui è detto nella 
generalità sui tumori. 

Nei linfosarcomi bì può distinguere una Beala di stadi ascendente, 
g più lunga della discendente, la qualo incomincia colla degene¬ 
razione, cui segue l’ulcerazione. Questa ha carattere differenziale 
coi linfomi leucemici, i quali, perchè non degenerano, non ulce¬ 
rano. Crescono sempre, continuamente, o crescerebbero ancora, 
quando l’individuo non morisse per la gravo discrasia morfologica 
che ne altora il sangue. Nei linfosarcomi la fase ascendente si può 
dire a principio linfoide, perchè a prevalenza allora vi sono ele¬ 
menti linfoidi; poi vi è una fase sarcomatosa, si potrebbe dire, in 
cui gli elementi si avvicinano ai sarcomi. In modo che in quest ul¬ 
tima fase bì vede T insieme di vari elementi cellulari, diversi per 
grandezza, e talvolta privi interamente di connettivo tra loro. Que¬ 
sta struttura può esser così pronunziata talvolta, da lascialo tino 
ad un certo punto il dubbio sulla vera natura del tumore, e Vir- 
guow distingue un linfosarcoma carctnomatodes. Ci e pero che gli 
elementi che in questi casi si trovano nei linfosarcomi non sono 
nè epiteliomi, nè epiteliali, ma chiaramente linfoidi in alcuni punti, 
e molto vicino agli elementi sarcornatosi in altri. 

Il punto di partenza più comune dei linfosarcomi sono le glan¬ 
dolo linfatiche esterne —• ordinariamente le ascellari e quelle del 
collo — dove formano dei tumori variabili dal volume di un uovo 
di colomba a quello di un pugno. Più frequentemente allora sor¬ 
gono a nodi, a differenza dei linfosarcomi interni — corno quelli 
dei mediastini — che crescono in modo diffuso. Gl interni ordina- 
riameute sono meno molli degli esterni. _ . 

Questi tumori non danno leucemia, raggiungessero puro 1 piu 
alti gradi di sviluppo. Nel Baugue non vi è l’abbondanza di corpuscoli 
bianchi che si trova, non diciamo in casi di linfomi leucemici, ina 
anche in produzioni scrofolose ordinarie. Dippiù ripetiamo che lo 
produzioni leucemiche mancano di denegeraziono ed ulcerazione, 
lo quali avvengono nei linfosarcomi. < . . 

Oltre a questo vi è differenza tra il modo di propagaziouo dei 
hnfomi leucemici e dei linfosarcomi. In quelli vi sono tre stadi di 
propagazione: la produzione locale, la ripetizione omologa, in tes¬ 
suti ed organi liufogeni, e la ripetizione eterologa, in organi pnvi 
di elemento linfoide. Nei linfosarcomi comincia per esempio un 
nodo all’ascella; si trasmette al collo, e poi nell apertura superiore 
del petto, nella milza, fegato; e tutto ciò senza leucemia. 
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Di particolare interesse sono i linfosarcomi dei mediastini, da 
poco noti; perchè dapprima si confondevano coi cancri, carcinomi- 
secondo ch’erano più o meno molli, che davano più facilmente o 
non metastasi — o stromi, parola usata dalla chirurgia anticae 
che si fece rivivere poco tempo dietro ed oggi ancora ai pronunzia. 

Per i linfosarcomi dei mediastini anteriore e posteriore si riten¬ 
gono tre punti di genesi principali. Il timo dapprima, che non sem¬ 
pre degenera, ma talvolta resta tutto o in parte. Pare che allora 
non ci sia una fase regressiva, come in casi ordinari, ma si passi 
subito dal timo ad un linfosarcoma. Allora questo tumore si porta 
giù, oltrepassa il pericardio, arriva sul diaframma, può portarsi 
nel mediastino posteriore, sicché involge tutto il pericardio. Non 
si hanno, che si sappia, casi in cui la produzione abbia oltrepas¬ 
sato il diaframma. 

Quali conseguenze debba produrre un tumore iu questo luogo 
e con tale sviluppo, ognuno intende. Sviluppandosi in una cavità 
tanto interessante per gli organi che racchiude, comprimo l’aorta 
discendente, l’arco aortico, i grossi tronchi, i nervi eco. Nella rac¬ 
colta di Gesummaria è un preparato di linfosarcoma del media¬ 
stino anteriore con restringimento dell’aorta. Ma questi tumori dei 
mediastini talvolta comprimono anche la trachea ed i bronchi. Da 
ciò ortopnea, e cianosi per la compressione dello vene. Questa e 
la forma timica — linfosarcoma medìastinale Umico . § , 

Vi è pure uu linfosarcoma che parto dalle glandolo bronchiali. ^ 
In tal caso più frequentemente il tumore si svolge nel mediastino 
posteriore, e dà delle riproduzioni nel polmone. Non ò deciso so 
queste riproduzioni pulmonali siano da riguardarsi come secondarie 
per metastasi contro la corrente, ovvero come consecutive, conti¬ 
nuazione nel connettivo che accompagna le vie linfatiche. t , 
Ci è anche una terza genesi dei linfosarcomi mediastinali, cioè 
lo piccole glandolo linfatiche del mediastino, specialmente poste¬ 
riore. Questo formo sono più rapidamente pericolose , avuto ri¬ 
guardo alla compressione dei grossi tronchi vascolari sanguig nl 0 
linfatici; e per la compressione eh’esercitano fino sulla uscita dei 
nervi. Da ciò un quadro clinico variato. — La propagazione avviene 
più facilmente lungo gli spazi intercostali. 

Il primo crescere di qualunque linfosarcoma è ordinariamen ^ 
lento. Cinque o sei anni e talvolta più. Sembra che questo sia n 
periodo in cui la parte sarcomatosa non è prevalente, e che 
prima genesi del tumore sia con elementi che si avvicinano a 
elementi linfoidi. Ma poi in breve periodo si raggiungono g ra11 
proporzioni. > * 

Inoltro le produzioni secondarie vengono come in ogni altro ‘ 
more maligno. Non solo si ha l’infiltramento locale in tutt’i sen^j 
quasi raggi che partono da un centro, ma anche una vora 
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stasi. Questa più frequentemente è nella milza, e ciò tra certi li¬ 
miti ci chiama più ad una riproduzione secondaria per la parte 
linfoide, elio per la sarcomatosa. Tutto questo riesce chiaro sol che 
si ricordi la struttura della milza, e le alterazioni che in essa si 
verificano in quella che si conosce col nome di leucemia. — Dopo 
della milza, il fegato. 

Anche qui lo produzioni non si formano, come in altri tumori, 
a nodi circoscritti; ma come un centro da cui in tutt i sensi par¬ 
tono dei raggi. # ... 

I linfosarcomi possono ulcerare, quando siano esterni; anzi ta¬ 
lune volte avvengono tali alterazioni in un certo senso, che pos¬ 
sono dare uno stadio enngrenoso molto molesto. Si conoscono an¬ 
che di linfosarcomi ricchi di vasi. Questa ricchezza di^ vasi ag¬ 
giunge un altro carattere di natura del tumore, che cioè può an¬ 
dare incontro a delle emorragie, a delle fasi emorragiche. Questo, 
come per altri tumori, implica un pericolo dippiù per 1 organismo. 
I linfosarcomi che più facilmente danno questi effetti sono molli. 


TUMORI SPECIFICI 


CAPITOLO XXIII. 

Miomi. 

Coi miomi entriamo nell’argomento dei tumori specifici, di quei 
tumori cioè che nolla loro struttura ripotono un tessuto specifico. 

Più volte abbiamo veduto come in generale quasi tutt 1 i tumori 
riproducano un tipo istologico che trovasi normalmente ; ed ab¬ 
biamo più volte ricordato come gli osteomi ripetano il tessuto os¬ 
seo ; i mixomi il tessuto sottocutaneo fetale; i lipomi il tessuto 
adiposo fisiologico eoe. 

Vi sono tro classi di tumori, delle quali una ripete il tessuto 
Muscolare, miomi; l’altra il tessuto nervoso, neuromi; e l’altra ha 
^elle formazioni vasali nel senso stretto della parola; cioè tumori 
in cui la parte più importante sono i vasi: angiomi, tblanoeotasie, 
“Tumori cavernosi, b 

Normalmente si distinguono due specie di fibre muscolari : le 
muscolari lisce e quelle striate. Una fibra muscolare si di- 
lingue per molti caratteri da un elemento connettivale ; perchè è 
bussata ai due capi; non presenta molta differenza di diametro 
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traverso nei diversi punti ; ha un contenuto, la sostanza contrat¬ 
tile, omogeneo e non granulare, un nucleo bastouciniforme ed omo¬ 
geneo; mentre un elemento connettivale ò appuntato ai capi, ri¬ 
gonfiato per lo più in un punto del suo diametro traverso, ha con¬ 
tenuto granulare , con nucleo non bastonemiforme ed anche gra¬ 
nulare. Dippiù la grandezza di una fibrocellula muscolare è sem¬ 
pre maggiore di quella di un elemento connettivale , sia pure di 
quelli lunghissimi che si trovano io alcuni sarcomi. — Ciò per lo 
fibre muscolari lisce. — Le striate hanno un sarcolemma finissi¬ 
mo con i suoi nuclei, e poi la sostanza contrattile, la quale è for¬ 
mata da fibrille separabili nel senso trasversale e longitudinale,— 
Queste sono le due varietà di tessuto muscolare; ma però nella 
vita embrionale vi è un altro stadio, che precede la formazione 
di una fibra muscolare striata, uno stadio dì passaggio tra la fi¬ 
bra muscolare liscia c la striata. 

I due tipi di tessuto muscolare si ripetono patologicamente nei 
miomi, giacché anche per le fibre muscolari striate oggi si con¬ 
tano ben sette osservazioni di miomi striocellulari. Da questo ap¬ 
pare la divisione dei miomi in striocellulari e levicellulari . 

I miomi non è molto che formano una classe a sé; da poco si 
conoscono i veri miomi uterini. Poco tempo fa si confondevano an¬ 
cora coi fibromi. 

I miomi hanno crescimento lento, non grande vascolarizzazione, 
e frequentemente sono non puri, ma misti, con una parte fibro- 
matosa o carcinomatosa ecc. Tante volte si riesco a vedere su di 
un sol tumore tutt’i passaggi dal mioma al carcinoma, o sarco¬ 
ma. Vuoi dire che una parte del tumore si trasforma. — Una donna 
avea un mioma uterino. Si cercò di asportarlo; ma, perchè era 
impiantato troppo in alto, si riuscì appena a strapparne buona parte; 
un’altra piccola parte restò, e la donna sembrava guarita. D°P° 
una gravidanza regolare, nel parto morì e si trovò che il inipflj 8 - 
non solo era cresciuto, ma, se il peduncolo era ancora mioma? • 
superficie era sarcomatosa. Questo può succedere, non solo quando 
uno di questi tumori è stimolato con caustici, o con traumi, 
anche spontaneamente. 

La forma più comune dei miomi è ovoide, od ovale, senza n oC, J? 
senza prominenze laterali, a superficie uguale. I punti principi' 
in cui sorgono sono: l’utero, rovaio, la cute, la prostata, il 
digestivo. 

Nell’utero vari sono i luoghi di genesi dei miomi, o mioh DI 
mi. Yi sono i miomi sottosierosi, o esterni, i sottomucosi, o 1 
temi, ed i miomi intraparietali che nascono nella spessezza de* 1 
pareli uterine. Questi ultimi a preferenza si trovano nella P ar :r0 
posteriore, distendono Fufcero e molto facilmente possono mon 1 
una gravidanza. 
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I miomi sottosierosi facilmente portano versiono dell 5 utero , e 
più particolarmente le latero-vcrsioni, o elevazioni e versioni nello 
stesso tempo. Dappoiché avviene che un mioma retro-uterino, di 
genesi sottosicrosa, esce dal piccolo bacino, quando ha acquistato 
un certo volume; si porta in sopra, tirando con sè l’utero e pro¬ 
ducendo nello stesso tempo delle latcroversioni. Allora la porzione 
cervicale si fa molto lunga, cinque o sei volte più lunga del nor¬ 
male. Anzi in alcuni casi si è spezzata, lasciando in sotto il muso 
di tinca ed in sopra il corpo dell 7 utero. 

I miomi sottomucosi hanno ordinariamente) la forma di polipi. 
Si allungano e pendono in vagina, o anche, aiutati dallo contra¬ 
zioni uterine, da intra divengono estrautorini ; arrivando fino a ren¬ 
dersi liberi interamente. Talvolta pel volumo tirano giù il fondo 
dell’utero in cui s’impiantano e lo capovolgono. Alcune altre volte 
il peduncolo si fa cosi sottilo da rompersi od allora il inioma può 
venir fuori da so. Questo distacco ò l’analogo di quello che ab¬ 
biamo veduto pei piccoli fibromi o lipomi intestinali, i quali pos- 
f* no anche venir fuori pel retto. 

Pinalmcnto altre yolto i miorui possono calcificare e più volte 
abbiamo raccontato di una monaca, che, croduta gravida con grande 
scandalo della comunità, si sgravò molto tempo dopo di una pie¬ 
tra, ch’era un miofibroma calcifico. 

Anche ncH’ovaja si hanno produzioni miomatose; ma per lo più 
misto a fibromi, o sarcomi. Sono mobili e per lo più multiplo; di 
decorso lunghissimo, fino a 20 o 30 anni, o talvolta anzi la donna 
amore per altra malattia, aonza elio nulla faccia sospettali uu tu¬ 
more simile a quello che poi l’autopsia scovro neli’ovajo. I miomi 
dell’ovaja possono trovarsi con cisti ovarieho, ovvero essi stessi 
essere cistici. 

I miomi finora descritti sono levicellulari. Ma il testicolo ha puro 
i suoi miomi e in diversi casi registrati si trattava di miomi sfcrio- 
collulari. 

Nella cute vi sono miomi, non puri, ma ordinariamente miofi- 
bromi. Parimonli sono uella prostata, specialmente nell’età senile, 
B pesso come terzo lobo prostatico eli’ò d’impedimento alla fun¬ 
gono dell’urinazione. 

Come nell’utero, i miomi intestinali sono o intrapariotali, o sot- 
tosierosi, o sottomucosi. 

Finalmente, le degenerazioni che possono colpire i miomi in ge¬ 
nerale sono: la degenorazione adiposa, la calcificazione o la do- 
Seuerazione cistica. 


(, -asiki. Parte gen. 
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CAPITOLO XXIV. 

Angiomi. 

Gli angiomi sono tumori di genesi vasaio nel senso stretto della 
parola, cioè tumori dove Jft parte principale è rappresentata dai 
vasi. — La quantità dei vasi noi tumori può variare tra certi li¬ 
miti. Una volta essi formano parte integrante, ina non principale, 
di un tumore, esempio certi sarcomi, i sarcomi tolengectodes ; al¬ 
tra volta sono in piccola quantità, come in certi fibromi, ostoomi ecc. 
Ma noi tumori vasali, non solo sono parte essenziale, ma formano 
proprio tutto il tumore, in cui gli altri tessuti sono di un’impor¬ 
tanza secondaria. 

Dei tumori vasali si distinguono tre forme: le telengectasie, gli 
angiomi , i tumori cavernosi . Forse delle telangecfcasio e degli an¬ 
giomi si potrebbe fare, senza errore , un sol ordine, ma puro il 
separarli è di utilità clinica. 

Nello telangectasie il fatto culminante sta nella distensione e 
dilatazione dei vasi con poco tessuto connottivo attorno — Negli 
angiomi, non ci è sola dilatazione dei vasi proesistenti, ma vora 
neoformazione, di vasi, più larghi dei normali ed a pareti più spes- 
se ■ I tumori cavernosi poi sono composti da setti che formano 
delle lacune, o come anticamente dicevasi, caverne, comunicanti 
ordinariamente da un lato con un’arteria, dall’altro con una vena- 
Questi .setti sono formati da fibre elastiche, muscolari lisce e da 
connettivo. Sono tapozzati da epitelio. 

Questa famiglia di tumori che sembra tanto difficile, che ha dato 
luogo a tanta confusione di nomenclatura, in questo modo può es¬ 
ser ben classificata su base anatomica. 

Tre momenti governano la formazione di questi tumori — l.° L* 
pressione laterale dei vasi, eh’ ò a dire l’azione cardiaca, la quale 
può essere non solo normale ma aumentata. — 2.° La infiamma¬ 
zione. Questa può influire diversamente sulla genesi di un tumore 
vascolare: — imbevendo i tessuti di liquidi infiammativi e facendo 
loro perdere una parte di resistenza, come si può vedere l’esem¬ 
pio nella pericardite o miocardite in cui per l’imbibizione del mu¬ 
scolo cardiaco, non solo le spinte sono meno energiche, ma vi ha 
dilatazione del cuore; —per infiltramento dei tessuti da elementi 
cellulari, opperò con diminuzione di resistenza di questi tessuti;—- 
come potenza germinale, per cui elementi che proliferano equival¬ 
gono ad elementi che si sostituiscono al posto di elementi più sta¬ 
bili 0 più resistenti. — 3.° Il rammollimento degenerativo dei tessuti* 

Quando in una parte qualunque manca la resistenza nei vasi» 
questi possono in primo luogo rompersi; possono dilatarsi, ed al- 
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lora viene un’ectasia, una dilatazione fusiforme; possono allun¬ 
garsi, semplicemente, ovvero allungarsi fino al punto da disporsi 
a spirale. Questo sovente è il primo fatto negli angiomi e costi¬ 
tuisce la forma più semplice. — Perù, spesso il processo non si 
arresta qui; sopraggiungono altrifatti irritativi ed incomincia una 
vera neoformazione di vasi. Avviene allora ciò che succede nella 
vita intrauterina — o che si può vedere nella coda della larva di 
rana, o in una pleurito o pulmonito — che cioè in continuazione 
dei vasi preesistenti si formano dei vasi di nuova formazione , i 
quali o, sorti da un capillare, per esempio,-si mettono in comu¬ 
nicazione con un altro capillare, ovvero due vasi neoformati da 
duo diversi capillari si mettono in comunicazione tra loro. 

I vasi di un tumore vascolare possono avere caratteri arteriosi, 
venosi o capillari. Negli angiomi prevalgono per lo più i caratteri 
artoriosi o capillari; nelle telangectasie ordinariamente i venosi. 
Nei tumori cavernosi poi, più comunemente per fatti infiammativi 
precedenti, si formano delle lacune più o meno grandi , simili a 
quelle dei corpi cavernosi. Hanno pareti piuttosto spesse; formato 
da fibre olasticho, fibre muscolari lisce o connettivo, tapezzate in¬ 
ternamente da epitelio , ordinariamente vasaio, ma che qualche 
volta ha del pavimentoso. Alcune volto questo stroma in tumori 
cavernosi molto sviluppati contiene piccoli vasellini, come i vasa - 
vasorum. Inoltre, quasi sempre un’arteria di una certa grandezza 
penetra in un punto di questo tumore cavernoso ed una vena n’e¬ 
sce dall’altro. Ciò vuol dire elio il tumore cavernoso ò in rela¬ 
ziono col fondo in cui è sorto. 

Quasi tutti gli organi possono esser sede di questi tumori, o 
congenitamente, o come morbo acquisito. Una gran parto dei co- 
sidetti nei materni sono telangectasie o angiomi , spesso diffusi, 
come in quegl’individui che hanno metà, o tutta la faccia di un 
tosbo di vino, o più scuro. Questo forme possono restare così sta¬ 
zionarie, ma possono anche proseguire nel loro sviluppo. 

Gli organi che principalmente offrono tumori vascolari, sono: la 
cute ed il fegato. Gli altri del resto non si escludono corno il rene, 
^ milza, le mucose, la pia madre, la stessa sostanza cerebrale ec. 

,Viè una lesione importante, massimamente per la sua frequenza, 
cioè quella che va col nome di emorroidi. Quanto piu si entra neh 
^ esercizio della pratica, per altrettanto si sente a parlare di quo- 
morbo. La scuola che ne disprezza troppo il valore non pare 
ftuta per questi paesi, dove si trovano degli individui che hanno 
dei flussi emorroidali periodici, abbondanti, quasi corte funzioni 
Mestruali delle donne. Sopprimendoli qualche volta, è indubitato 
c * 10 ne seguouo gravi inconvenienti, non solo nell’intestino, fegato, 
ec.: ma anche, per fatti collaterali, nel cervello. Questo si 
or Qde da molti. 
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La malattia che si compendia sotto il nome di emorroidi non è 
ohe una dilatazione varicosa dei plessi venosi delle vene emorroi¬ 
dale medie ed esterno. Raramente sono le superiori od interno. 
Si conosce che le interne appartengono per lo loro relazioni alla 
porta; lo vene emorroidarie medie, sboccando o comunicando per 
anastomosi collo superiori , fanno anche parte della circolazione 
della porta. Lo inferiori od esterne appartengono al grande cir¬ 
colo della cava inferiore. 

Ora per processi catarrali cronici avviene frequentemente che la 
resistenza dello pareti di queste vene emorroidarie diminuisce. Si 
dilatano,. ma questa dilatazione non costituisce il vero concetto di 
emorroidi. Ci vuole bensì un altro fatto, 1*infiammazione. Da qui 
la molestia, le ulcerazioni, le perforazioni dello vene, il dolore, il 
tenesmo, e fino le più grandi emorragie; per cui talvolta non si 
richiede por guarire 1*asportazione delle veno dilatato, ma basta 
solo di sedare questo alterazioni sopraggiunte. Invece altre volte 
lo cose vanno tant’oltre da formarsi un ascesso, tantoppiù peri¬ 
coloso per quanto, allontanandosi dalle pareti del retto, si porta 
verso Tescavazione ischio-rettale. 

Per ritornare sui tumori vascolari in generale, ricordiamo che 
un tumore di simile natura può esser pericoloso por diverse ra¬ 
gioni. Può per suppurazione dar luogo ad endoflebite o periflebite 
con embolismo, ed in una parola, con quella che dicesi pioemia, 
o sefcticocmia, Può esserci una vera metastasi in organi interni con 
efiotto fatale. Può avvenire ulcerazione ed emorragia più o meno 
pericolosa. Può ancho seguire una neoplasia di altra natura, ma 
sempre ricca in vasi; un sarcoma, un carcinoma, una trasforma¬ 
zione cioè in cancro o sarcoma, la quale non appartiene ai vasi, 
sebbene al connettivo. Le produzioni secondario, che in tal caso 
dipendono dal cancro o dal sarcoma, hanno questo di particolare! 
che sono piu ricche dell’ordinario in vasi. Noti comprendiamo an¬ 
cora in qual modo questa disposizione ad una più ricca vascola¬ 
rizzazione si possa trasmettere ad un organo lontano ; ma è cerco 
che il fatto esiste. 

b tumori vascolari ci ha pure la riduzione indurativa, quando 
cioè avvenga una trasformazione fibromatosa. Il fibroma che si 
forma attorno i vasi dilatati , non che non faccia aumentarne la 
dilatazione, ma talvolta ta diminuirla. Il lume dei vasi si restringo) 
il sangue può arrivare fino alla coagulazione, e talvolta fino &H <a 
calcificazione, formandosi così i Deboli ti. Infine, alcuno volte tutto 
il tumore cavernoso è circondato da uno strato fibromatoso, onde 
si dice angioma incapsulato. 
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CAPITOLO XXV. 

Neuromi. 

Sono piccoli tumori formati da sostanza nervosa, e non è ne¬ 
cessario che siano nell’estensione di un nervo, o in una sua espan¬ 
sione, o ramificazione. Importante è che siano composti di sostanza 
nervosa. Giacche molti altri tumoretti nel decorso doi nervi prima 
si chiamavano anche neuromi; così i piccoli fibromi cho talvolta 
sorgono dal perinevro o dalla guaina esterna dei nervi. — Da ciò 
la distinzione in neuromi veri , quelli che sorgono in un punto dov’ ò 
della sostanza nervosa ; od anche dovo non sia stata ancora con¬ 
statata, ma sempre però composti di sostanza nervosa; 0 neuromi 
falsi, quelli che sono tumoretti, per lo più fibromatosi 0 mixoma- 
tosi , lungo il decorso dei nervi, ma non composti di sostanza 
norvosa. 

I neuromi veri danno forme diverse a secondo che ripetono i 
nervi a doppio contorno, i pallidi, 0 le cellule ganglioniche. 

L’istologia normale distingue i nervi a doppio contorno, formati 
da una guaina finissima esterna, da una sostanza omogenea, chiusa 
in questa guaina e che circonda un filo sottilissimo eh’è il cilin¬ 
dro dell’asse. Questo non è un corpo omogeneo, come paro a pri¬ 
ora giunta; ma, a forte ingrandimento 0 dietro appropriati reagenti, 

può dimostrare formato da quattro a sei filetti attorcigliati tra 
loro a spira. Questo ò il cilindrasse che sembra omogeneo. 

In corrispondenza abbiamo i neuromi formati da fibre a doppio 
contorno. Ordinariamente le fibre s’incrociano tra loro nel modo 
più variato, e sono molto piò grandi che quello normali. La so- 
0 tanza intermedia ò scarsa per ordinario in quelli che si dicono 
Neuromi mielinici. Alcune volte è così poca questa sostanza intor- 
m °dia, che tutto il tumore sembra formato da fibre a doppio con¬ 
torno. Altre volte si distingue una vera sostanza connettivale, ora 
più fibrosa, ora più molle, come un tessuto mixomatoso. Il coloro 
^ questi neuromi mielinici ordinariamonte è grigiastro. 

Vi ò una seconda forma di neuromi, quelli dotti amielinici, cioè 
8 onza mielina. Forse la parto più difficile dell’istologia patologica 
" più difficile, perchè più oscura — ò questa. In questi piccoli tu¬ 
ffetti, i quali sogliono dare grande molestia per 1*immenso do- 
lore che arrecano, ordinariamente il microscopio non vodo una strut¬ 
tura chiara. Sembrano fatti da una massa omogenea che non ha 
Scontro nella vita fisiologica, e solo dietro appropriati reagenti si 
'edono delle fibre finissime che si possono paragonare alle fibre 
Pallide. Formano una reto molto intrecciata, senza cho si potesse 
' lr ® dove incominci una fibrilla e dove finisca. Tra questa reto è 
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minali. I centrali, ordinariamente congeniti, si trovano nei casi di 
sviluppo imperfetto del cervello, nella macrocefalia, encefalocele ec. 
Si conosce che una parte del contenuto del cranio talvolta viene 
fuori per lo più in corrispondenza delle fontanelle. Alcune volto 
escono le sole membrane; altre volte il sacco fuoriuscito — co¬ 
verto da uno strato osseo, o semplicemente membranoso — con¬ 
tiene anche sostanza cerebrale, nella quale la disposizione tra la 
parte grigia e la bianca non è come pel normale, ma questo due 
parti formano un misto irregolare. 

Questo ultime forme si classificano tra i neuromi; oltre ai quali 
anche sulle pareti ventricolari si trovano alcune volte dei piccoli 
tumorotti, neuromi, di cui IIokytaxski ha descritto vari. E fin qui 
siamo a neuromi centrali. — I periferici si trovano tanto vicino a 
nervi di senso, che di moto. Quelli sono più comuni e natural¬ 
mente più dolorosi. — I neuromi terminali si trovano in diversi 
dei punti di terminazioni nervose finoggi dimostrate. Sono i co¬ 
sidetti tubercoli dolorosi, o nouromi plessiformi. 

Pel numero i neuromi cambiano. Sovente ò un solo; spessissi¬ 
mo sono multipli. Ed in questo sta il più delle volte il pericolo 
dei nouromi , nella grande moltiplicità; anzi talvolta assiemo ai 
neuromi puri, si trovano i misti, ed anche i falsi lungo il decorso 
dei nervi. Tantocchè molto volto si sono asportati dei tubercoli 
dolorosi, ma il microscopio non vi ha potuto trovare elementi norvoai. 

Quanto a cause, prescindendo dal gran numero dello cause igno¬ 
te — per le quali spesso sorgo un neuroma senza che se ne sap¬ 
pia vedere una ragiono, nò locale, nò costituzionale, — si presen¬ 
tano in primo luogo lo infiammazioni, specialmente traumatiche. 
È registrato il caso di un individuo che per puntura dell'indico 
ebbe molti neuromi terminali. Ugualmente ò noto come vi siano 
i neuromi dei monconi di amputazione, alcune volte dolorosi, al¬ 
tre non. Certamente per qualche tempo conservano un aumento 
di sensibilità, ma non ò necessario che raggiungano un’intensità 
di dolore imponente. 

Le infiammazioni alcerose sono pure causo di neuromi. Cosi 1 
neuromi vicino ad un focolaio di carie, o di uua piaga lungamente 
aperta. 

Nella lopra anestetica, oltre gli ispessimenti che si possono for¬ 
mare lungo il decorso dei nervi — partenti dalla guaina esterna 
o dal perinevro — vi è qualche caso in cui si formano dei ver 1 
neuromi. Cosi anche nell’elefantiasi. 

Il decorso dei neuromi, ordinariamente lento, si fa rapido, quand° 
si mutino in neuromi telengecfcasici. Altrimenti un neuroma p U( ? 
anche restare per venti o trenta anni, senza fatti gravi, salvo 1 
dolorifici che per sè stessi possono avere un 5 indiretta gravita, 0P e ' 
cialmente in casi di neuromi multipli. 
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Epiteliomi. 

Gli epiteliomi formano un capitolo difficilissimo dell’anatomia 
patologica, sul quale non esistono uniformità di vedute, unicità di 
opiuioni. Vi sono lavori monografici che rappresentano altrettante 
opinioni diverse, e forse non è esagerato il dire che in poche qui- 
stioui si accordano i cultori di questo ramo importante per quanto 
difficile. Anzi non rare volte si trovano dei pareri diametralmente 
opposti su di una stessa quÌ 9 tione. 

t Certamente a questo ha contribuito un fatto, che cioè finora i 
ciinici hanno ricercato altri caratteri, o almeno hanno creduto di 
avere altri bisogni degli anatomisti patologi; mentre in nessun 
altro punto come in questo sono stati gli anatomisti che hanno 
fatto — e fanno ancora — la scienza. Del resto in ogni punto della 
patologia si trovano queste contradizioni , e si troveranno fino a 
quando gli anatomisti patologi non saranno clinici ed i clinici ana¬ 
tomisti patologi nello stesso tempo. Questo giorno non è lontano, 
li bisogno è divenuto urgente che queste due branohe ora sepa¬ 
rate si uniscano nella ricerca e nell’insegnamento. 

CAPITOLO XXVI. 


Generalità sugli epiteliomi. 

Quando si domanda: che cosa è un epitelioma? si deve rinun- 
ciare a darò una risposta soddisfacente, a meno che non si ritenga 
por soddisfacente il dire: è un tumore epiteliale. 

Abbiamo vari epiteli, i quali si distinguono por caratteri spo- 
riali. Alcuni vengono dallo strato superiore del foglio superiore 
disco proligoro e si trovano per esempio nella cute, strato di 
Walpiqhi, ed hanno per carattere i poro-canali di Sohròn. 

Altri epiteli, anche superficiali, bodo quelli che vengono dalle 
Standole cutaneo e che poi formano lo strato corneo — epiteli li- 
8c h semplici, senza poro-canali. 

. Una terza specie di epiteli, che non è, nè di genesi dallo strato 
Malpighi, nò dalle glandole cutanee, si crede che venga dal con¬ 
nettivo, che cioè la genesi istologica appartenga al connettivo, ma 
genesi embrionale in massima parte dipende dal foglietto me- 
,° del disco proligero. Tal’è Tepitelio urogenitale, gli epiteli delle 
*j le rose, delle articolazioni, gli endoteli doi vasi sanguigni e lin¬ 
ifici. 

Ua ciò si vede che abbiamo innanzi uno doi capitoli vastissimi, 
0 da ciò una dello difficoltà sulle nozioni della genesi dei processi, 
questa classifica degli epiteli del resto non tutti sono d 1 ac- 
Casiiu. Parte gen. 
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cordo, poiché molti non accettano questa divisione. Già neppure 
oggi tutti sono persuasi della teorica di Schròn sulla genesi dello 
strato corneo. Molti ritengono ancora che lo strato corneo non di¬ 
penda dalle glandole sudoripare e sebacee, ma dallo strato di Mal- 
pighi. Anzi in alcuni recenti autori si arriva fino a leggere che lo 
strato di Malpighi dipenda dal connettivo del corpo papillare. In 
altri termini, si suppone che dal connettivo del corpo papillare si 
formino gli elementi dello strato di Malpighi e da questo lo strato 
corneo, senza tenor calcolo dello strato lucido ch’è una vera di¬ 
visione tra lo strato di Malpighi ed il corneo, non ostante che de¬ 
rivi dallo strato di Malpighi. Ma, dopo quanto il Prof. Scheon lu¬ 
cidamente ha dimostrato, non ò da mettersi in dubbio la triplice 
classifica che abbiamo fatta degli epiteli. Ora, secondo questa clas¬ 
sifica , abbiamo degli epiteliomi che nascono dagli epiteli dello 
strato di Malpighi, altri dagli epiteli glandolai, ed altri dall’epi¬ 
telio connettivale, nei vasi sanguigni o linfatici ecc. 

Infatti, incominciando dalle produzioni più semplici, ascendendo 
fino alle più complicate, si può vedere come le lesioni corrispon¬ 
dano a questa classifica. Alcune volte per cause ignote una parte 
degli epiteli dello strato di Malpighi prolifera, si moltiplica, for¬ 
mando delle gemme epiteliali che s’introflettono nei tessuti dove 
possono restare per lungo tempo, e poi prendere lo sviluppo ed 
i caratteri di tumore maligno. È il caso delPepitelioma iperplastico 
semplice, sul quale non tutti si accordano, perchè alcuni non vor¬ 
rebbero dare il nome di epitelioma che a certi tumori di un certo 
esito riguardo a metastasi ed ulcerazione ecc. Altre produzioni epi¬ 
teliali si formano dallo glandolo cutanee, ammassi epiteliali, cho 
dapprima non sono per nulla maligni, ma elio poi possono tra¬ 
sformarsi ed assumere tutt’i caratteri della malignità. Così pure 
di altre produzioni che partono dall’epitelio dei linfatici, dei vasi 
sanguigni ecc. In modo che, cominciando ad esporre questa clas¬ 
sifica per poi entrare negli apprezzamenti generali, bisogna pre¬ 
mettere che: 

1. ° Vi sono produzioni epiteliali che partono dallo strato di Ma 1 *' 
pighi, e che comprendono gli epiteliomi ed i cancroidi. 

2. ° Vi sono produzioni di genesi delle glandole sudoripare e s 0 ' 
bacee, che subiscono infine una trasformazione maligna o che, c °* 
minciando pure come cancroidi, danno poi gli adenocarcinomi. 

3. ° Vi sono produzioni maligne di genesi dell’endotelio dei Hn- 
fatici, i cancri nel vero senso della parola. 

4. ° Vi sono produzioni degli endoteli dei vasi sanguigni, e s° u ° 

Ì OILINDROMI. 

5. ° E finalmente produzioni in cui le cellule che si formano n a ' 
scono dal connettivo ordinario, forme molto vicine al cancro, « lfl 
che forse bì dovranno nominare sarcomi midollari. 
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Ecco così cinquo diverse produzioni, le quali si confondono con 
la piu grande faciltà. 

Cbo cosa hanno di comune, che cosa di differenziale F Che ab- 
biano di differenziale si può dire in ultimo, quando tutte saranno 
studiate. Però hanno di comune: che sono tutte formate da cel¬ 
lule epiteliali o epiteliomi; che a certo stadio esulcerano; che ere- 
scono^ continuamente fino ad una fase regressiva; che hanno una 
diffusione per infiltramento; che fanno metastasi, che producono 
cachessia, la quale finisce fatalmente, Be anche prima la morte 
non viene per la metastasi in qualche organo importante. 

Si vede dunque, che, siccome esisto questa uniformità di strut¬ 
tura e di caratteri esterni tra queste produzioni, e siccome anche 
nel decorso uua si avvicina all’altra, cosi la difficoltà della loro 
distinzione è stata sempre grande, ed ora il problema non è po- 
ranco risoluto. r 

Alla prima famiglia di epiteliomi appartengono i cancroidi od i 
carcinomi, La scienza ha fondato finora una differenza tra gli uni 
o gli altri, elevandola su diversi fatti. Senza dubbio bisogna am¬ 
metterò la differenza dapprincipio, la quale sta in ciò: che il can- 
croido nasce dallo strato di Malpighi, o dall’ apparecchio glando¬ 
lare; ma, se si lascia crescere, divione carcinoma; non già nello 
etesso modo come un fibroma diviene sarcoma, perche questa ò 
ima fase occasionale, ma por una fase necessaria. In modo che il 
cancroide si potrebbe ritenero come una fase precedente di corti 
umoii che in clinica nella loro fase finale si dicono carcinomi. 
( Jra, ecco su quanto finora si è elevata la differenza tra il can- 
cr oide od il carcinoma: 

. Nel carcinoma vi è uno Btroma trabecolare cocnettivale, che 
81 sviluppa proprio dal tessuto su cui sorge la produzione o gli 
e pitelì nascono in questo stroma. Nel cancroide lo stroma serve di 
sostegno olle cellule epiteliali che non nascono da esso, ma al di¬ 
sopra di esso. È uno stroma non trabecolaro , non di neoforma- 
2 'ouo così spinta come nel carcinoma; serve di semplico sostegno. 

. 2 ‘° Quanto più cresce il carcinoma, per altrettanto cresco lo 
8 r °ma trabecolare. Yuol dire che vi è aumento successivo. Nel 
Aneroide invece vi è diminuzione successiva, nel senso che, men- 
! V a parto epiteliale cresce, lo stroma diminuisce. 

: carcinoma la disposizione delle cellule epiteliali ò ati- 

,C i , *o cancroide sono disposte tipicamente, 
ca N ?1 .carcinoma gli elementi cellulari uon hanno una forma 
r . a ^^ er istica, nel senso che non ripetono un tipo normale. Noi can- 
r J ' ,cie 1° cellule epiteliali ripetono i tipi normali, essendo o di ca- 
;Cre pavimcntpao, o cilindrico. 

trif * carci ?°™ P arfco epiteliale cresce sempre in modo con- 
u gc, come si dice, da dentro in fuori. Nel cancroide questo ere- 
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scimento è più da fuori in dentro, o meglio dalla superficie alla 
profondità dei tessuti nei quali 8* introflettono i piccoli cilindri epi¬ 
teliali. 

6. ° Nel carcinoma 1’ ulcerazione è più generale e più ugualmente 
diffusa Bulla superficie. Nel cancroide l’ulcerazione è più parziale 
e più profonda, in corrispondenza dei punti d’introflessione dei ci¬ 
lindri epiteliali, delle masse perlacee. 

7. ° Nel carcinoma la propagazione del processo tondo più alla 
generalizzazione, non serbando solamente la via dei linfatici come 
mezzo di diffusione. Nel cancroide abbiamo una propagazione con¬ 
tinua e successiva da una all’altra catena glandolare, a mezzo dei 
linfatici, finché si arrivi fino al dotto toracico, nei casi molto inol¬ 
trati, ed anche negli altri liquidi circolatori. 

Questi sono in breve i principali caratteri che la scienza ci ha 
dato finora per differenziare un carcinoma da un cancro. Man mano 
che tratteremo gli argomenti, apparirà fin dove siano giustificati- 

CAPITOLO XXVII. 

Cancroidi. 


Entriamo ora nella discussione dell 1 epitelioma semplice, por mo¬ 
dero come dia origino a quello che si dico cancroide. 

Un individuo ha una verruca, che porta da quaranta o cinqui 
t’anni. In questa età lo sviluppo si fa più rapido, cresce di vo¬ 
lume. Esaminata, si vede che lo strato di Malpighi si ò ispessito, 
non solo verso la parte dello strato corneo, producendo ed ammas¬ 
sando cellule epiteliali, ma anche verso i tessuti sottostanti; tnn* 
tocche a prima vista resta il dubbio se sia lo strato di Malfio* 11 
che prolifera, o il corpo papillare. 

A più forte ingrandimento si vede ch’è lo strato di Malpighi quo-' 
che prolifera; che la struttura fina del corpo papillare non ò p un ^ 
deviata dal normale, o Io è ben poco, in quanto è più vascolai 1 ^ 
zato in quel punto ed ha elementi cellulari un poco più grandi 
normale. Nei prolungamenti, che Fispessimento dello strato di 
fighi manda nei tessuti sottostanti, si vede corno le cellule e P ! 
liali siano ingrandite, due o tre volte più grandi del normale , c>0 
la membrana più spessa — sicché si vedono i poro-canali con : 
gior faciltà — o con un’incipiente moltiplicazione, nel senso ^ 
in alcuni elementi invece di un nucleo se no vedono due. U c ° 5 'j a 
papillare in tal caso si altera secondariamente e poco, mentre 
vera genesi del processo è nello strato di Malpighi. l# 

In questo stadio tutte le diverse ramificazioni epiteliali sono 
tinue, e così vanno fino ad un certo punto, diffondendosi n P 
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cesso nelle vicinanze. Vuoi dire che quei prolungamenti epiteliali 
si dividono, s’introflettono nei tessuti, si ramificano; ma si ten¬ 
gono contemporaneamente in rapporto collo strato di Malpighi, onde 
hanno avuto origine. 

In uno stadio successivo le ultime ramificazioni di questi prolun¬ 
gamenti epiteliali, crescendo sempre, formano dei centri epiteliali, 
dei rigonfiamenti, uniti, per dir così, da peduncoli della stessa na¬ 
tura al punto in cui è sorto dapprincipio il processo. Ma poco per 
volta questi peduncoli si assottigliano, e parte por questo assotti¬ 
gliamento, parte per aumento del connettivo che li circonda, fini¬ 
scono per strozzarsi. Allora quei nodi epiteliali rigonfiati sono in¬ 
dipendenti; si rendono liberi dal punto che loro ha dato origine: si 
costituiscono isole epiteliali, circondate da connettivo vascolarizzato. 

Da questo momento incomincia un nuovo stadio, nel quale cia¬ 
scuna delle isole epiteliali prende sviluppo a sè, o si svolge por 
conto proprio, essoudo anche possibile che per qualche tempo re¬ 
stino inerti, nel senso che non prendono un rapido svolgimento. 
Ma presto o tardi però queste masse epiteliali isolate entrano in 
attività, mandano dei prolungamenti attorno, rapidamente si svi¬ 
luppano, tanto che può arrivare un momento in cui ò impossibile 
dire che in principio abbiano avuta una origine in un luogo di¬ 
verso da quello che occupano. Ecco perche molti autori, esami¬ 
nandole in questo stadio, dicono che quelle isole epiteliali siano 
aorte, del tutto indipendenti dallo strato di Malpighi, dal connettivo- 

Certamente non bisogna per nulla confondere questo stadio, con 
l’altro, quando cioè il cancroide si muta in carcinoma. Allora ò il 
connettivo che dà origine ad una quantità di elementi epiteliali, 
i quali però — a differenza di quelli che vengono dallo strato di 
Malpigiu — sono privi di porocanali. Ma prima di questa trasfor¬ 
mazione, o fase carcinomatosa, un’isola epiteliale è circondata da 
uno strato di connettivo, solamente con una maggioro vascolariz¬ 
zazione; e poi ò formata da un primo strato, di cellule epiteliali, 
perpendicolari allo strato connettivale su cui poggiano e con gli 
stessi caratteri degli epiteli dello strato di Malpiqhi. Poi viene, più 
in dentro, un secondo strato in cui chiaramente si vedono i poro- 
canali; o poi, più in dentro, gli elementi epiteliali divenuti più 
vecchi si fanno appiattiti, costituendo una zona come lo strato lu¬ 
cido. Finalmente più in dentro ancora, nel centro proprio, vi ò un 
corpo concentrico, rotondo, il quale apparentemente è formato da fi- 
kre, ma costa di elementi epiteliali appiattiti, essiccati e compressi. 

Ora tante diverse isole, che formano tanti alveoli epiteliali, co¬ 
stituiscono altrettanti corpi estranei in mezzo al connettivo, per cui 
destano tanti focolai infiammativi che sono una delle ragioni del¬ 
l’ulcerazione. E diciamo una delle ragioni, poiché vi sono altri 
fattori dell’ulcerazione, come la degenerazione adiposa, la necrosi 
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anemica ecc. — Ordinariamente dopo questi stimoli irritativi lo 
stroma cennettivale che separa questi alveoli aumenta nella sua 
forza di proliferazione; e, mentre prima si limitava solamente a 
formare delle cellule più grandi del normale, ora si forma un vero 
tessuto di granulazione; la parte fibrillare dello stroma diminuisco 
sempreppiù, fino a sparirò. 

Così si forma una nuova massa di genesi connettivale che si 
potrebbe dire uno stroma sarcornatoso , ma che noi diciamo uno 
stroma carcinomatoso. Anzi sovente abbiamo non solo una forma¬ 
zione sarcomatosa, ma una vera formazione epitelioide. Con ciò 
quello ch’era semplice cancroide si è trasformato in quello cho 
dicesi cancro , carcinoma; ed il cancroide della cute è divenuto 
carcinoma cutaneo. Solo così si può comprendere come un clinico 
che asporta un cancroide, dopo un anno può esser costretto ad 
asportare la recidiva, che non chiamerà più cancroide, ma cancro 
midollare. Ciò perche ò cambiato il carattere degli elementi cel¬ 
lulari. 

L’ultimo stadio del cancroide, come di tutte le produzioni epi¬ 
teliali, è segnato dall’invasione dei vasi linfatici e delle glandolo 
linfatiche. 

Con questo abbiamo fatto il tentativo di studiare un caso tipico 
di cancroide, e propriamente nella cute e di genesi dello strato di 
Malpighl Abbiamo fatto vedere come il processo cominci da una 
moltiplicazione di epiteli preesistenti, e poi, attraverso diversi stadi, 
arrivi alle suo fasi, nello quali può subire una trasformazione. 

Le località predilette di questo cancroide, di genesi dello strato 
di Malpiqhi, sono diverse: molti punti delia cute, lo labbra, spe¬ 
cialmente il labbro inferiore nel suo angolo sinistro; poi la lin¬ 
gua, il palato, la cavità laringoa , l’esofago, l’ano, porche nello 
stomaco ed intestino abbiamo un’altra forma che non ha cellule 
pavimentose, come le produzioni che nascono dall* equivalènte dello 
strato di Malpighi nelle mucose, ma collule cilindriche. Poi viene 
il ghiande, il prepuzio, clitoride, vagina, porzione cervicale dell'u¬ 
tero. Infine il naso, la cornea, la congiuntiva — Non è possibile 
neppure di accennare allo diverse particolarità che il cancroide 
offro in questi luoghi diversi. 


Passiamo ora alla descrizione di una produzione epiteliale di 
genesi glandolare; poiché lo conclusioni su tutti questi, capjtoh ai 
potranno fare solo e meglio quando avremo studiato i diversi p lIM 1 
da cui possono sorgere le produzioni epiteliali. 

Non tutte lo glandolo sono ugualmente disposte a neoplasie epi¬ 
teliali, a quelli che in senso largo si potrebbero chiamaro adono 




319 

mi. — La parola adenoma è stata usata in senso diverso. Alcuni 
l’adoperano anche nei casi di semplici processi infiammativi, come 
per esempio Tacne, adenoma infiammativo acuto. Così altri l’ado¬ 
perano per alcuni ingrandimenti glandola ri, i quali ad un certo 
punto si arrestano, senza arrivare all 1 ulcerazione, nè ad alcun pro¬ 
cesso generale. Così pure por alcuni ingrandimonti delle glandolo 
sebaceo della palpebra, o di quelle del Meibomio, i quali possono 
anche portarsi per quaranta o più anni senza ulcerazione, senza 
infezione locale od altro fenomeno generale. 

Ma in altri casi e per altri processi si hanno delle ulcerazioni 
rapide, metastasi, e tutt’i caratteri di una produzione maligna. 
Sicché si vede che anche qui abbiamo tutt’i passaggi, dalle for¬ 
me più croniche alle più rapide, dalle più innocenti alle più maligne. 

Le glandolo, ordinariamente sedi principali di tumori epiteliali, 
sono le sebacee e le sudoripare. Che non tutte le glandole siano 
ugualmente disposto , si può vedero in molti esempi. Nel labbro 
in cui abbiamo glandole cutanee e muciparo, follicoli di peli e 
strato di Malpighi, non tutti questi organi sono egualmente disposti 
per la produzione di cancroidi. Lo glaudolo delle mucose sono in 
generale meno disposte di quelle cutanee; ma poi tra le glandole 
mucose stesse ci è una scala di predisposizione. Lo glandole dello 
stomaco sono più predisposte che quello della bocca; quello del¬ 
l’intestino mono di quelle del piloro; le glandolo mucipare dei 
dotti biliari e della cistifellea più di quollo di altri siti, esempio 
le glandole muciparo del bacino renale. Generalmente però le glan¬ 
dolo cutanee più che le altre sono predisposte, e nella cute stessa 
in alcuni luoghi più che in altri. 

Descriviamo lo forme più tipiche di quell^che si chiamano can- 
croidi, ma elio sarebbero propriamente adenomi di genesi delle 
glandole sudoriparo e sebacee. 

In una certa età — ordinariamente dal 50° anno in poi — può 
avvenire che in una certa regione lo glandole sebacee incomincino 
ad ingrandirsi. A questo ingrandimento per lo più precede uno sta¬ 
dio di aumento di secrezione, una seborrea, e poi incomincia a 
sentirsi un piccolo nodulo cutaneo, o due, elio si eleva gradata¬ 
mente. Dopo poco è già una vera elevazione tubercolare, e più 
ancora incomincia un infiltramento tutto attorno a quel nodo, 
qui si può ben distinguere ordinariamente un pacchetto di que- 
8 to piccole glandolo ingrossate, ma ancor mobili, senza aderenze, 
8(ì uza partecipazione delle glandole linfatiche o dei vasi linfatici, 
partocipazione è semplicemente della cute e con essa del polo 
C ’ 1 Q cade, in quanto si trasforma quasi per essiccamento, lasciando 
Un apertura poco più larga di quella che ò normalmente. 

Praticato un taglio sottile del tmnoretfco in questo stadio, si ve¬ 
dono i rapporti non più normali tra la glandola sebacea e la guaina 
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del pelo nella quale sbocca; ma vi si vede questa differenza: la 
glandola è ingrandita con introflessioni ed estroflessioni e nel punto 
dov’era il pelo resta un ricordo in una pigmentazione. — Più in la 
la stessa guaina del pelo partecipa al processo od allora si com¬ 
binano i prodotti della glandola sebacea e quelli della guaina del 
pelo la quale alla sua volta manda delle ramificazioni come la 
glandola sebacea. Ma le une dallo altre ramificazioni si possono 
distinguere, perchè le produzioni della guaina - -la quale è intro¬ 
flessione dello strato di Malpighi — hanno elementi provvisti di po- 
rocanali. i quali mancano agli elementi delle glandolo sebacee, 
giacche questo glandolo sono fatte dall’introflessione dello strato 
corneo c non dallo strato di Malpighi, come oggi ancora si dice. 

Non ci ò dubbio che questi processi incomincinno come una for¬ 
ma cellulare epiteliale isolata; ma più tardi questo isolamento fi¬ 
nisce ed avviene come nei cancroidi di genesi malpighiana, cioo 
che si formano degli alveoli, o isole epiteliali per strozzamento 
dei peduncoli, che poi si sviluppano ed agiscono per conto pro¬ 
prio. Pur tuttavolta sono diverse dalle isole epiteliali del cancroule 
di genesi malpighiana, sia per struttura, che per topogiafìa. 

Si legge in alcuni manuali che dei cancri glandolari, degli ade¬ 
nomi, abbiano avuto origine da punti lontani dalle glandolo. Cosi, 
si scrive che dalla faccia anteriore della tibia abbia cominciato io 
svolgimento di un epitelioma. Questo ò dubbio, anzi ci sono tutte 
lo ragioni per ritenere che dapprima ci sia stata un immersione 
di germi epiteliali elio dopo molto si sono sviluppati nei canali di 

HAYER8. 

Questo non è un processo nuovo; è la ripetizione di quanto s * - 
cedo nella vita embrionale, cho cioè si staccano dei prolungamenti 
digitiforrai dallo strato supcriore del foglietto superiore del disco 
prolifero, i quali poi bì rendono indipendenti e si sviluppano p ei 
conto° proprio. Così la lente cristallina, la quale però fino ad « 
certo punto conserva alcun carattere che ci richiama alla m° n , 
la sua prima genesi, come sarebbero quelle donteilature che ^ 
osservano nelle fibre della lento — sviluppate in certi ammali 
che ricordano i porocanali degli elementi, del corpo di Malpi- » • 
Su questa Btcssa logge dolio introflessioni si hanno degli eBb 

nell’udito, noi denti. . gnft 

Ora, se si considera l’attività di un processo patologico, i» 
violenza talvolta, non ci deve meravigliare come si possano 
vare a distanza delle glandolo i germi epiteliali, non solo ^ 
suto sottocutaneo, ma anche nel periostio, nello ossa stesse.^ 
ecco perchè un cancroide del dorso della mano può dare, ^ 

tempo dell 1 asportazione, una forma ossea che dipendo da 5 
sione di germi epiteliali, dove tutto ciò che prima era Iie !. t; e 
da trabocole ed elementi ossei si trasforma in cellule epitei 
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veri nlveoli cangcrigni. Bisogna dunque esser cauti nel giudizio , 
e so in qualche punto troviamo degli elementi epiteliali cho non 
ci aspettavamo di trovare, non bisogna dire che siano di genesi 
conncttivale, poiché può ben trattarsi di gemme epiteliali intro¬ 
flesse. Questo si può vodere nello scroto, dove il cancro degli spaz- 
zacammini, eh’ ò una forma di caDcroide che nasce come adeno¬ 
ma, non solo ne perfora tutto le membrane , ma talvolta perfora 
l’albuginoa, ed arrivano dei germi epiteliali fin nel testicolo. 

Fin qui non siamo usciti dal primo stadio del cosidetto cancroide 
di genesi delle glandolo sebacee, ed abbiamo voduto che si co¬ 
mincia nello stesso modo che nel cancroide di genesi malpighiana, 
cioè con produzioni epiteliali continue. Questo del resto dopo non 
molto s’isolano, un isolamento perfetto, nel senso che tutta la neo¬ 
plasia nei diversi punti è formata prevalentemente, se non esclu¬ 
sivamente, di elementi epiteliali. Distaccati questi germi, comin¬ 
cia un altro stadio, sicché alla fino la cute dolio vicinanze é in¬ 
filtrata da questi prolungamenti epiteliali delle glandolo sebaceo. 

In seguito incomincia la partecipazione del connettivo, come nei 
cancroidi di genesi dello strato di Malpighi; ma la partecipazione 
del connettivo non è semplice in casi di cancroidi di genesi delle 
glandole sebacee; ma molto attiva. 

Intanto gli elementi epiteliali cho bì formano dalle glandole se¬ 
bacee tendono più alla distruzione, alla degenerazione adiposa, e 
quindi ad ulcerazione, che non quello del cancroide di genesi dello 
strato di Malpigiii. Anche questo si comprende se si tien conto del 
compito degli uni e degli altri elementi epiteliali. Gli elementi dello 
strato di Malpiohi sono più persistenti, hanno vita piu lunga di quelli 
dello glandole sebacee, epperò le produzioni che si formano dai 
primi elementi epiteliali sono più resistenti, più tenaci, dei secondi. 

Comunque, il fatto è cho sopraggiuuge facilmente l’ulcerazione 
nei cancroidi di genosi glandolare. L’ulcerazione si approfondisce, 
incominciando dalla superficie, o distruggo tutte lo gemme epite¬ 
liali introflesso nei tessuti. Però non si hanno quelle elevazioni 
delle ulcoro del cancroide di genesi malpighiana; la zona neopla¬ 
stica, J’elevazione ò minima, perché la distruzione viene molto pio- 
sto ed è profonda. 

Questo tipo di processo si trova di frequento nel naso ed o quello 
cho si dico cancro Iìbcìo. Qualche volta si trova anche sulle dita 
del piede, o talvolta anche sulle guance in vicinanza del naso. 

Questo cancro liscio del naso dunque a paragone del cancroide 
di genesi dello strato dì Malpiohi presenta un’immensa differenza 
Per riguardo all’ulcerazione. Nel primo l’ulcerazione é più rapi- 
ò poca la elevazione neoplastica o 1*ulcerazione profonda. Nel 
8e condo è grande la elevazione neoplasfcica, l’ulcerazione relati- 
Va mente tarda e superficiale. 

Casini. Parte gen. 
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Questa è una forma di cancroide di gonesi dolio glandolo se¬ 
baceo, nella quale ciò elio si neoforma è caduco, transitorio e si 
distrugge facilmente, e dove ci è poca partecipazione del connet¬ 
tivo. Ma non sempre sono così lo formo glandolar!, perchè no ab¬ 
biamo talune dove ugualmente partecipa la parte glandolare e la 
congiuntivaie. Altra volta la cosa ò più complicata, in quanto vi 
6 la produzione glandolare, ispessimento dello strato di Malpighi 
e partecipazione del corpo papillare da cui si formano delle pa¬ 
pille composte. Sono le forme composte di papilloma , cancroido 
di genesi malpighiana e cancroide glandolare, e adonoma sebaceo. 
Negli ultimi tompi queste formazioni si sono descritte col semplice 
nomo di carcinoma cutaneo od epiteliale. Ma la forma tipica del 
cancroide glandolare ò quella del cancro liscio di genesi sebacea. 

Un altro tipo di cancroide di genesi glandolare, che si trova a 
preferenza nel cuoio capelluto e che forma delle protuberanze con¬ 
siderevoli; che dà ulcerazioni; dotato di grande riproduttività in loco 
o di metastasi, quest’altro tipo diciamo, è quello che si sviluppa 
solo nella cute ed ha origine dallo glandole sudoripare. 

Avviene che un certo numero di gomitoli di glandolo sudori¬ 
pare manifesta una proliferazione cosi grando, che gli elementi for¬ 
mati non possono uscire dal condotto glandolare, come avviene nor¬ 
malmente. Vi sono nitri processi in cui ci ha questa grande pro¬ 
liferazione, ma gli elementi vengono fuori. Cosi nell’eczema oa- 
pitis, eh’è una vera diarrea delle glandole sudoripare, un pro¬ 
cesso acuto, o nelPittioBÌ eh’è un processo cronico di egli al na¬ 
tura nel quale però lo squame si consolidano. Ma quello che de¬ 
scriviamo ora, il cancroide, ha la sua prima genesi nel gomitolo 
delle glandole sudoripare, e tutto quanto si forma non esce fuor* 
sulla superficie della cute. Allora, ritenuta questa produzione epi¬ 
teliale, i gomitoli ed i tubi si gonfiano o finiscono por formare dei 
prolungamenti laterali. II gomìtolo diviene cinque e dieci volto puj 
grando del normale, manda dello appendici attorno, lo quali vi si 
tengono in relazione per qualche tempo; infiltrano i tessuti vicini 
qualche volta fino il tessuto sottocutaneo; ma ordinariamente si 
limitano tra lo strato profondo del derma ed il tessuto adipo a0 
sottocutaneo. Qui, come nel cancroide di genesi malpighiana ed in 
quello di gonesi sebacea, i prolungamenti epiteliali, che a forma 
di appendici partono dal gomitolo, per qualche tompo formano del c 
produzioni continue. Formano cosi piccoli alveoli nei quali si p u ° 
notare questa struttura a forte ingrandimento: uno strato nonne- 
ti vale sottile; una sottilissima membranella che si distinguo ancora 
in questo stadio, e poi uno strato di cellule epiteliali grandi; ! 
fine un ammasso di cellule epiteliali più piccolo , ma non essic¬ 
cato, non come corpo concentrico — a modo del cancroide di 
nesi malpighiana — sibbone di elementi cellulari elio tendono vno 
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a degenerare. Ognuno di questi elementi è un centro di rammol¬ 
limento. . t . . ‘ 

Se si suppone eli© in molti gomitoli glandolali sudoripari si ri¬ 
peta questo processo, si vedrà che dove nascere un tumore eh ò 
formato di masse rotonde, cilindriche, o allungate, di tubi glan¬ 
dolali intrecciati tra loro, ingranditi, in ognuno dei quali si svolgo 
corno un processo degenerativo. Da qui si formano tanti focolaj 
di ulcerazione che infine perforano la cuto in tanti punti. I casi 
osservati dal Prof. Scuròn nella clinica di Tluersch sono caratte¬ 
ristici. In uno si fece T asportazione del cancroide al cuojo capel¬ 
luto, L’asportazione della recidiva richiese una così grande per¬ 
dita di sostanza, che si dovè fare la tràpiantazione di un pezzo 
di cute di un altro punto, la quale aderì bone. L individuo sem¬ 
brava guarito, quando dopo qualcho tempo si ebbe una seconda 
recidiva, perchè i germi epiteliali, prima penetrati profondamento, 
aveano invaso anche il tessuto trapiantato. 

Anche in questo cancroide , dopo che il processo resta locale, 
circoscritto agli elementi preesistonti, si diffondo nel connettivo o 
si può avere quello che si dico carcinoma; in modo elio avviene 
una complicazione di un processo glandolare e counottivale. Però 
questo produzioni nou hanno bisogno della partecipazione del con¬ 
nettivo, della trasformazione cangorigna, per divenire infettivo, es¬ 
sendo da per loro sufficienti a produrre un intezione. 

E sulla partecipazione dei vasi linfatici, bisogna ritenere che . 
non sappiamo se avvenga per diffusione di liquidi, o per voi a per¬ 
forazione dei sottilissimi linfatici da. parte degli elementi opifcelia i. 
Ciò non potrà risolversi, so non quando nei linfatici si saranno 
trovati elementi con porocannli; cosa finora non osservata; perche, 
lino a quando questi elementi non vi ai troveranno, non si potili 
(lire so quelli che dilatano i vasi linfatici siano dipendenti dall en¬ 
dotelio di questi vasi, o si debbano ad una vera migrazione dalla 
produzione epiteliale. Senza volerci pronunziare sul _ modo come 
avviene l 1 invasione dei linfatici o dello glandolo linfatiche, u cerco 
u che avviene. ., . . 

Orni ciò abbiamo descritto un’altra forma di cosnietfco cancroide 
cho finisce con quello che in clinica si dice cancro, o carcinoma. 
Quindi abbiamo tre forme cho cominciano in modo diverso e fini- 
scono clinicamente in modo simile. # . , - ’ j 

Eo lesioni che abbiamo ora .descritte di gonesi glandolavo ri¬ 
tardano la cute. Con ciò non abbiamo inteso diro che le altre 
dandole siano immuni da simili processi. Più rara è, ma ci e pure 
uua forma di epitelioma che ha la prima sua genesi no- e g an 
d °le mucogastricho del piloro. — Parimenti vi è un altra forma che 
nasco dalle glaudolo muciparo dei dotti biliari c dolio, cistifellea, 
e hi quale si distingue da tutto le altre formo neoplasie e c e 
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nascono nel fegato. — Un’altra forma sorge dalle glandolo iutesti¬ 
na!] del Galeatj; ed un’altra da alcune glandolo acinose, nelle 
quali, % f\A eccezione della mammella, le produzioni epiteliali sono 
rare. È ben vero anche che per la mammella quelle forme che 
sorgono come adenomi, e finiscono adenocarcinomi, si pretendono 
non dì genesi epiteliale, ma di genesi connettiva^, oggi elio tutto 
si vuol far nascere dal connettivo. Pur tuttavia vi è una forma 
che sorge di prima genesi epiteliale. 

Nelle glandole salivari le produzioni epiteliali qualche volta si 
trovano, nella parotide per esempio. Non ci è dubbio che ordina* 
riamente è il connettivo interstizialo che in questa glandola for¬ 
ma il punto di partenza di neoplasie; ma vi sono pure casi ecce¬ 
zionali che partono dall’epitelio. 

Naturalmente, questi tumori epiteliali non hanno gli stessi ca¬ 
ratteri in tutt’i luoghi; poiché, ad eccezione dei caratteri piu cul¬ 
minanti, subiscono del resto V influenza della struttura diversa o 
della topografia degli organi in cui nascono. 

Una scala di frequenza di questo produzioni epiteliali, dopo 
della cute, si potrebbe stabilire cosi: lo stomaco in prima, la mam¬ 
mella, P intestino, il fegato. Poi, raramente, lo glandolo di altri siti- 

CAPITOLO XXVIII. 

Cancri. 

Le neoplasie che ora trattiamo hanno una genesi diversa dallo 
altre studiate finora. Non sorgono dagli epiteli preesistenti, ma l* 1 
maggior parte della produzione riconosce corno sorgente il connet¬ 
tivo* Per connettivo già, corno abbiamo veduto , non devo inten¬ 
dersi solo quello che ordinariamente si dice tessuto connettivo lini 
senso stretto della parola, ma, poiché sono di genesi conuettivnlCj 
anche gli endoteli dei vasi linfatici e sanguigni — Studieremo qui 
quelle forme che si sono credute esclusivamente di genesi del con¬ 
nettivo nel senso stretto dolla parola, e vedremo infine come forse 
riconoscano la loro prima genesi in parte nei linfatici. Finora certo 
osservazioni non hanno avuto quel rigore scientifico che sarebbe 
stato desiderabile; forse perchè la scienza non avea proporzionati 
soccorsi. Lo ricerche certamente vogliono essor riprese coi mez/n 
e con l’indirizzo moderno, e solo allora sarà possibile, dopo mob 1 
anni di lavoro, di metter ordine a certe quistìoni scientifiche o ri¬ 
solverle. I punti dubbi oggi sono molti, nò su tutti si può dare 
una risposta decisiva. La scienza vuol esser riveduta o le quistion* 
riesaminate. 

Premettiamo che, mentre le nooplasie finora studiato sorgevi 0 
come tessuto preesistente, cioè come infiltramonto di elementi prec- 



325 

eiatonti, poi canoro si ammette un altro modo di genesi, cioò neo- 
formazione a sè, sorgente dal connottivo o con caratteri propri. 
L’è por questo che si dice e si scrive che , quando si forma un 
cancro, Daace noi connettivo una sostanza alveolare che non rap¬ 
presenta un tessuto preesistente, ma qualche cosa di nuovo, vuol 
diro che non è la stessa cosa del tessuto in cui sorge. Infatti, nel 
cancroide è un tessuto preesistente quello che prendo maggior svi¬ 
luppo, si dirama, s’infiltra, dilata lo stroma connettivale che par¬ 
tecipa ad un periodo più tardo. Noi cancro nasco qualche cosa di 
juxtaposto, sempre però dal tessuto preesistente, con caratteri propri. 

In secondo luogo, attualmente si ammettono due specie di stro¬ 
ma noi cancro; uno stroma fibrillare — come tanti strati fibrosi — 
che forma dei grandi alveoli, non già come li abbiamo descritti 
nei cancroidi , ma a forma di lacune; ed uno stroma cellulare a 
cellule fusiformi, piccole ordinariamento. Di questo stroma cellu¬ 
lare bisogna tener conto, perchò molti scrivono che queste cellule 
possano diventare cellule epitelioidi, e quando avviene questa tra¬ 
sformazione segna un carattere biologico dei cancri, i quali pren¬ 
dono un più rapido svolgimento. —Dentro gli alveoli, o lacune 
formate dallo strato fibroso, è racchiusa una quantità di elementi 
cellulari atipici, cioè non regolarmente disposti, ma in un punto 
perpendicolari alla base su cui poggiano, in un altro orizzontali; 
qui con caratteri che si avvicinano più al pavimentoso, o là con 
caratteri vicini al cilindrico; in un punto clementi cellulari più pic¬ 
coli, in un altro delle grandi cellule. 

Gli elementi cellulari chiusi in questi alveoli a centinaia sono 
in contatto tra di loro. Non separati da alcuno stroma, corno gli 
elementi dei gliomi o granulomi, ai toccano; sono in immediato 
contatto. I)a ciò la mollezza di certi cancri ed il cosidetto succo 
0 latte cangcrigno. Tutto questo e dovuto al mancante nesso tra 
fili elementi cangerigni, per mancanza del tessuto fibrillare sotti¬ 
lissimo che si vede in altri tumori. 

A questi caratteri generali si dove aggiungere che i cancri sono 
relativamente ricchi di vasi capillari, i quali decorrono nello stro¬ 
fa* fibroso, o clic di p pi il sono provvisti di vasi linfatici. 

Si distinguono ciuqno formo di tumori cangerigni. l.° Lo scino 
o cancro duro, o fibroso. 2." Il cancro midollare 3. u 11 cancro 
telcngec fasico, 4,° Il cancro melawtico. 5.° Il cancro alveolare 
cancro colloideo, o mucoso, o carcinoma alveolare .colloideo. 

1. Scirro. 

È un tumore cangerigno di non rapido crescimonto, di grande 
consistenza, talvolta tanto pronunziata che pare si tagli su di un 
tessuto elastico. Perciò la scuola antica ha detto cho lo scirro 
8 h'ide sotto il coltello. 
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La struttura dello scirro ordinarinmento consiste in uno stroma 
connefctivale alveolare, fibrillare, molto resistente. Gli alveoli, ora 
piccolissimi, ora medi, e talvolta anello grandi, chiudono elementi 
cellulari piccoli, a sviluppo non rapido. Ordinariamente sorgo lo 
scirro come un piccolo nodo con attorno molti altri piccoli nodi 
disseminati. Questi, piccoli dapprincipio, si riuniscono poi al foco¬ 
laio principale. Ben presto segue infiltramento dello vicinanze e 
poscia tutto si trasforma in un infiltramento cangerigno diffuso. 
Più tardi ancora sopraggiungono le alterazioni dei linfatici od in¬ 
gorgo dello glandolo linfatiche su vasta scala. Indi, metastasi in 
molti organi, spocialmonte negli escretori — pulitone, reno, cuto. 
n Vari sono gli organi in cui primitivamente può nascere lo scirro. 
E comunissimo nella mammella e nel piloro, comune nel retto, e 
poi nel fegato, dov’è più frequente come forma secondaria. * 

Qualche volta si trova anche nella cute, e finalmente nel tessuto 
interstiziale delle glandolo acinose, nel midollo delle ossa ecc. 

S. Cancro midollare. 

Neoplasia di consistenza molle, talvolta molle come un cervello 
di noonato. Cresce a nodi e con infiltramento diffuso, quasi una 
carcinomatosi del tessuto in cui si sviluppa. Stroma scarso elio tal¬ 
volta appena a forte ingrandimento si vedo, o non alveolare, ma 
cellularo, formato da elementi con corpo stretto e prolungamenti 
pronunziati. Gli elementi per lo più sono magnicellulari, qualche 
volta pavimentai od alcuni in via di proliferazione, Alveoli grandi, 
assai più di quelli dello scirro. Vi ha molta quantità di succhi 
parenchimali, e dippiù una ricca vascolarizzazione. 

Questi cancri si distinguono per un altro fatto, per la rapida 
degenerazione^ o la degenerazione più comune ò la grassa.In modo 
che, se per so stesso il cancro midollare ò molle, colla degeuera- 
ziono adiposa si fa fluttuante. — Il decorso ad ogni modo è rapido. 

I luoghi più comuni di questo cancro sono: la mammella, la 
cute, ed il tessuto sottocutanoo, il midollo deirosso, il corpo dol- 
l’utero, lo glandolo linfatiche. — Lo sedi dei cancri midollari se¬ 
condari sono: lo glandolo linfatiche, il pulmone, il fegato, o vice¬ 
versa a secondo le relazioni di circolazione tra questi organi ed 
il luogo, onde parto il cancro primitivo. 

3. Cancro telengectasico. 

È un carcinoma mollo che si distingue non solo per ricchezza 
in vasi, raa perchè i vasi formano quasi una parte angiomatosa ne» 
cancro. Sicché, se in una faso i vasi erano limitati nello stroma, 
più tardi si possono introfletterò negli alveoli, mettendo da part° 
gli elemonti cellulari. Cosi apportano grande quantità di materiale 
nutritivo, e so qualche cosa distruggono colla loro pressione che 
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può coadiuvare la degenerazione, rimpiazzano dall’oUro lato a 
questa perdita colla grande copia di materiale nutritivo che tra¬ 
sportano. Da questo dipendo che, quando un cancro bi trasforma 
in cancro telangectasico, si ha crescimento rapido o metastasi an¬ 
che "rapida. 

4. Cancro melanotico. 

Abbiamo studiato una produzione affine nel melanosarcoma. Nello 
stesso modo abbiamo doi caucri i cui elementi cellulari sono pi¬ 
mentati, ora più bruni, ora meno, ed ora neri. Dapprima e il con¬ 
tenuto cellulare ch’ò pigmentato. Più tardi anche i nuclei. 

Il cancro melanotico si sviluppa ordinariamente con una grande 
disseminazione nelle vicinanze. Vuoi dire attorno al nodo primario 
se ne formano molti altri, noduletti piccoli, a centinaia. Ogni no- 
duletto croscè por sò e poi così man manò confluiscono tutti. Però 
questa confluenza non è ancora alla fine, che si hanno lo meta¬ 
stasi interno di decorso rapido. 

Siti prediletti sono: la cute dello sterno, quella del piede — 
tra la parto plantare o dorsale — coroide ed orbita, rene, capsule 
surrenali, glandolo linfatiche. Del resto abbiamo pure dei cancri 
molanotici primari cho partono dal midollo dell 7 osso, od anche dal 
cervello. 

5. Cancro alveolare. 

Si forma nello sierose e sottosierose, o nello mucoso o sottomu¬ 
cose; ma principalmente nel peritoneo. Comincia a forma nodosa 
con forte sovrapposizione, o si distingue per la faao regressiva eh’è 
colloidea. In nessun altro cancro, come in questo , sì vedo tanto 
bene la disposizione alveolare. Si vedono alveoli non rotondi, co¬ 
me nello scirro, ma piuttosto fatti da tanti spazi angolari, tonnati 
su corti punti cho sembrano nodi. Lo stroma ò sottilo, delicato o 
contiene elementi cellulari, o stellati, o fusiformi. Nell’intorno dogli 
alveoli vi sono gli elementi eollulari cho non sempre riempiono 
tutto lo spazio alveolare. Non già che questo spazio dapprincipio 
sia vuoto, o poco pieno; ma è la degencraziono cho distrugge 
parte degli elementi, al cui posto si sostituisce una massa omoge¬ 
nea degenerativa. In questa si vedono degli elementi multinucloari, 
in cui la degenerazione comincia allora, o è in via di progresso. 

Questi caucri si diffondono a grandi masse. Un cancro di questa 
natura che sorgo nell’omento, sollecitamente riproduce dello masse 
identiche su tutt’i punti dove tocca, sulle anso intestinali come sul 
peritoneo parietale. 

Discussi i cancri di genesi connettivalo nel largo senso dolla pa¬ 
rola; dobbiamo dire qualche cosa sulla loro probabile genesi dai 
linfatici. Non ci ò dubbio che vi sono tumori clinicamente diversi 
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tra loro. Questa diversità clinica clero fondare necessariamente su 
diversità, anatomico. Così in alcuni il modo di sorgere o di cre¬ 
scere, il modo di propagazione localo e di diffusione goneralo lo 
metastasi ecc. sono diversi da altri; o per vedere questa diver¬ 
sità, basta paragonare un sarcoma con un cancro. Ecco che cosa 
si può notare principalmente. — l.° Il sarcoma nasco in modo lo- 
bare; il cancro a nodi, in modo nodularc. — 2.° Nel sarcoma la 
propagazione avviene in modo circoscritto, cioè per ao-giunziono 
di un lobo sarcomatoso all’altro. Noi cancro avvieno por un in¬ 
filtramento del tessuto elio circonda il primo nodo cangorigno. È 
una disseminazione ed un infiltramonto diffuso. — ;}.° Nel sarcoma 
le metastasi lontano avvongono prevalentemente per la via dei"vasi 
sanguigni. Nel cancro lungo i linfatici. — 4.” Un sarcoma contiene 
olemonti cellulari riuniti da uno stroma, sia pure sottilissimo. Nel 
caucro gli elementi, chiusi in lacune alveolari, non hanno stroma • 
sono a contatto l’uno dall’altro. — 5.° Nel sarcoma la forma cel¬ 
lulare e variabilissima; ma nella varietà ripeto prevalentemente i 
tipi, ì caratteri connettiva!]'; siano puro esagerati. Nel cancro gli 
clementi cellulari sono epiteliali od opitolioidi. 

Con questi soli caratteri — senza voler diro di altri_si vede 

quanta differenza passi tra un cancro ed un sarcoma. Formazione, 
crescimento, diffusione, in una parola, caratteri biologici e strut¬ 
tura istologica sono interamente opposti. Ora, dire che il cancro 
cd il sarcoma si formino dal connettivo, non è sufficiente; è troppo 
generale. Considerato ciò, diventa — indipendentemente dai risul¬ 
tati diversi doll’ossorvaziono obbiettiva — un bisogno delia logica 
indicare qualche cosa di più preciso, di differenzialo, riguardo alla 
genesi prima; ossia indicaro i diversi punti del connettivo in cui 
sorge 1 una o l’altra neoplasia. 

A precisare questi dati, non può farsi a mono degli ultimi la¬ 
vori, tra cui quello molto importante del Koesteh, nel quale ò di¬ 
mostrato corno molte produzioni, dotto cangerigne, abbiano la loro 

genesi nei vasi linfatici. Questo produzioni hanno clemonti epite¬ 
liali od cpitclioùli o si trovano in spazi lacunari — che ben po¬ 
trebbero essere i vasi linfatici dilatati — a contatto tra loro c tal¬ 
volta molto simili agli endoteli doi linfatici. Tutto questo’ rendo 
possibile la genesi linfatica di questo produzioni; e, so è vero, 
saiebbo questa un’altra, e forse la più importante differenza di 
gonesi tra il sarcoma elio nasco nel connettivo cd il cancro che 
dal connettivo nasce nei linfatici. 

Senza dubbio, abbiamo altri fatti cho accreditano questo veduto. 

\gio cancro della cute, non quello che incomincia come cancroide, 
nasce negli strati profondi del derma, tra questi ò il tessuto sot¬ 
tocutaneo, _ proprio dove abbiamo la più grande quantità dei vasi 
• intanici piccoli. Ed infatti, deitagli orizzontali dimostrano cho la 
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neoplasia forma una specie di rete ohe ripete fino ad un cerio 
punto la disposiziono dei linfatici. _ ... 

Con questo non intendiamo già che il Kòsteb dica il vero, quando 
nega la genesi malpighiana e glandolare dei cancroidi che in ul¬ 
tima faso divengono cancri. Per lui una sola forma esisto, quolla 
che nasco dai linfatici, e nella quale si confondono: il cancroide 
di genesi dello strato di Malwqhi, quello di genesi delle glandolo 
sudoripare o quello di genesi delle glandolo sebacee. Ma, dopo quel¬ 
lo che abbiamo evidentemente dimostrato, non è necessario dire 
che quest’opinione non si può dividere interamente, e che bisogna 
ben ammettere la genesi malpighiana e glandolare dei cancroidi. 

Ora, ecco in breve come Kòsteb considera questi processi. In¬ 
comincia per dire che, ricercando i cancroidi — non dove sorgono 
dapprincipio, ma nella loro parto periferica — si vede che la parte 
più giovano della neoplasia, la quale si trova appunto alla peri¬ 
feria presenta tutt’i caratteri che alludono ad una genesi linfati¬ 
ca. _ Neghiamo prima di tutto che in vicinanza, o nella periferia 
della neoplasia, si debba trovare la parte più giovane, più fresca 
degli elementi cellulari. Anzi, se si ricorda quello che abbiamo 
detto più oltre: se si tien presente che i cancroidi cominciano con 
una forma epiteliale continua, poi formano dei nodi indipendenti, 
poi partecipa il connettivo o poi i linfatici, se si tien presento 
questo diciamo , si potrà sempre domandare : quella elio Kòsteb 
chiama parto giovane è dessa veramente tale, o non e il quarto 
stadio di un cancroide, la partecipazione dei linfatici al processo? 
Kobter, in alcune indicazioni di metodo, dico che non bisogna pra¬ 
ticare dei tagli verticali, ma orizzontali; perché 1 espansione dei 
linfatici nei tessuti serba appunto questa direziono, a differenza 
dei vasi sanguigni che sono più perpendicolari. lutto questo o in¬ 
dubitato; ma però il trovare delle neoplasie che si dispongono a 
fi"uro simili alla disposizione dei linfatici non dico già che la ge¬ 
nesi sia nei vasi linfatici. Nò per vero Koster pretende che sia 
questa Boia la pruova. Egli avanza altri fatti. Ea dei preparati col 
nitrato di argento, coi quali intende di dimostrare cho il cancro 
ripete la struttura dei linfatici. Ognuno conosce che 1 endotelio doi 
linfatici ò più o meno romboedrico, e ciascun elemento ha una sot¬ 
tilissima dentellatura che non appartiene alla auu membrana, ma 
alla sostanza intermedia sottilissima,che lega elemento ad olemento. 
Ora, dice Kòsteb, anche gli elementi cellulari del cancroide, trat- 
tati coi reagenti appropriati, presentano questo dentellature. Ma, 
Benza voler negare che quoste dentellature abbiano il loro valore, 
vi sono altri elementi cellulari, interamente lisci nella parete, che 
pure col nitrato di argento presentano queste dentellature. Cosic¬ 
ché non possiamo concedere un valore decisivo a questa dentel¬ 
latura che compare sotto l’azione del nitrato di argento. Con altre 
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parole : non ò dimostrato fin dove arrivi, e quali mutamenti possa 
portaro 1* azione del nitrato di argento sugli elementi cellulari di 
cui discorriamo. 

Por contrario abbiamo dall’altro lato che noi cancroidi di ge¬ 
nesi malpighiana, cui Koster nega, non solo si possono accompa¬ 
gnare tutte le fasi e seguire passo per passo il cammino degli ele¬ 
menti cellulari, ma vi è un altro carattere più decisivo, i poro-ca¬ 
nali di Schrok. Riguardo a ciò Koster, constatando resistenza di 
zaffi composti da simili cellule, va fino al punto, nella sua simpatia 
pei linfatici, di attribuirò puro ad essi la possibile genesi di tali 
elomenti. La quale cosa noi, dice Schròn, neghiamo recisamente. 

Quindi, senza negaro la partecipazione dei linfatici, o la preci¬ 
sione delle opinioni di Koster, si può dar loro una diversa inter- 
petrazione: che cioè lo immagini ben riprodotte dal Koster non 
rappresentino sempre una fase iniziale del cancro; ma possano an¬ 
che rappresentare delle fasi ulteriori dei cancroidi. Ed è appunto 
quello cho abbiamo dimostrato, la fase carcinomatosa dei cancroi¬ 
di, o fase connettivalo, o linfatica, se pure vuol dirsi cosi. 

Nessuno dubita ch’esistono fatti che depongono a favore di una 
grande probabilità dello idee di Koster. Ma noi limitiamo queste 
probabilità a quelle sole forme che nascono direttamente dal con¬ 
nettivo, e fin da principio, corno cancri; mentre per lo formo di 
genesi epiteliale, malpighiana o glandolare, la partecipazione dei 
linfatici non segua che una fase, e neppure la iniziale, del processo. 

Ci duole del resto di non poter più minutamente scenderò allo 
esame del lavoro di Koster , il quale ha molti altri pregi, sotto 
altri punti di vista riguardati. Nella dimostrazione che Koster fa 
delle suo opinioni si riconfermano molti fatti importanti. Egli nota 
che in certi tumori cutanei si riscontra quello che Tihersch per 
primo avea dimostrato, ed altri poi rifermato, cho cioò si trovino 
doi cilindri epiteliali vuoti allo interno, cho secondo Koster sono 
linfatici. Questi cilindri son solidi, ma scavati nel mezzo, al ta¬ 
glio trasverso danno l’immagine di un canale le cui pareti siano 
epiteliali. Finora por schiarire questo fatto si ora ammesso un 
rammollimento e disfacimento dogli elementi epiteliali del centro 
del cilindro. Koster dà una spiega in verità più plausibile, quando 
dice che sono dei linfatici, ripieni di epiteli trasformati, i quali 
conservano il loro lume. 

Il Prof. ScuRÒN si pronunzia molto in favore del lavoro di Kò- 
ster; ma per i cancri veri, por quelli cioè che nascono dal con¬ 
nettivo nel senso largo della parola. Ammette però il cancroide 
di genesi dolio strato di MALPiam, quello di genesi delle glandolo 
sebacee, e quello di genesi delle glandolo sudoripare. Tutte que¬ 
sto tre forme poi hanno una loro fase carcinomatosa, cangerigna, 
por la invasione del connettivo o por la partecipazione dei linfa- 
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tici, nel senso che, o gli endoteli linfatici proliferano, o forse la 
neoplasia perfora lo pareti dei piccoli linfatici terminali o vi pe¬ 
netra dentro. Allora il decorso dei cancroidi segna un nuovo passo 
di progresso, assume un aspetto nuovo; lo metastasi, il modo di 
diffusione, tutto muta. 

Questo capitolo del resto è molto spinoso , o por conseguenza 
ogni opinione recisa, che non ammettesse la possibilità delle al¬ 
tre, potrebbe essere un errore. Solamente , so sono vere le coso 
esposte fin qui, si comprenderà facilmente quale sia la differenza 
tra un cancro midollare ed un sarcoma midollare; e come una 
forma che incomincia con caratteri epiteliali, in ultimo non ne avrà 
più nessuno di questi caratteri epiteliali. 

Insomma, come conchiusione, si può fare il seguente riassun¬ 
to — Di quello che si dice comunemente cancro si debbono distin¬ 
guere duo classi: una epiteliale ed una connettivale in senso largo. 

Nella classe epiteliale, o epitelioìde, dobbiamo fare una triplice 
divisione: una forma che comincia dallo strato di Malpighi, un’al¬ 
tra dalle glandolo sebacee, ed un’altra dalle glandolo sudoripare. 
Tutt’e tre questo forme percorrono vari stadi per arrivare ad una 
fase ultima che sta noi campo dei cancri connettivali in cui rap¬ 
presenta una fase inizialo. 

Nella classo connettivale bisogna faro altre divisioni per sepa¬ 
rare i cancri midollari, cho^ nascono dai linfatici, dai sarcomi mi¬ 
dollari, che nascono dal connettivo. I cancri connettivali sono cin¬ 
que : lo scirro, il cancro midollare, il cancro telengectasico, il mc- 
lanotico ed il cancro alveolare. — Del tutto diversi sono i sarco¬ 
mi midollari, che sorgono dal connettivo, ed i cilindromi, che ven¬ 
gono dall’epitelio dei vasi sanguigni. 

Ora, tutte queste produzioni s’incontrano in una fase, la fase 
carcinomatosa. 

Se queste cose sono vere, ci dimostrano ancora una volta quello 
che abbiamo visto per altri processi, specialmente il processo in- 
fiammativo, che cioè si possa partire da vari punti ed arrivare alla 
stessa lesione. I neoplasmi che abbiamo studiato, qualunque sia 
la loro differente genesi, tutti toccano un punto, la fase carcino- 
matosa, o diventano carcinomi per la partecipazione dei linfatici. 
Così si comprando come, nè in anatomia patologica, nò in clinica 
possiamo faro a meno del termine cancroide; e si mette puro in 
chiaro corno la parola cancro ora ha un significato ugualmente 
anatomico o clinico, quando la neoplasia comincia dal primo prin¬ 
cipio dai linfatici; ed ora, in altre condizioni, ha un^ valore pre¬ 
valentemente clinico, quando caratterizza soltanto un’ultima fase 
di evoluzione e trasformaziono dei cancroidi. 

Ci piace di riportare lo Bchema figurato dal Prof. Soiiròn e che 
rende felicemente le idee che abbiamo esposto: 
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CANCROIDI 

Gen.malpighiana 


Gen. sebacea 


Gen. sudoripara 


CANCRI 



Scirro 

C. midollaro 
C. telongectasico 
C. melanotico 
C. alveolaro 


Con questo chiudiamo l’importante trattato dei tumori. 

Non abbiamo la pretensione di averlo compilato nò completato, 
perchè ci sarebbe stato bisogno di più vaste proporzioni ne ci¬ 
pero, e di tempo molto maggioro; nè perfetto, perchè e grande 
la difficoltà — e informi chi lo sa per pruova — di render sem¬ 
pre fedelmente lo altrui opinioni, e di attribuire quel valore cho 
loro ha inteso dare chi le ha espresse. 
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